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KORONER ARTER HASTALIGININ ONEMi
Ridvan YALCIN

Koroner , serebral , aort ve periferik damar hastaliklart ayri
bilim dallarini ilgilendiren hastaliklar gibi goziikse de etyo-
patogenezleri, risk faktorleri, tedavi yaklagimlari ve bir birle-
riyle olan yakin iliskileri géz oniine alindiginda giiniimiizde
kardiovaskiiler hastaliklar (KVH) ad1 altinda ortak olarak de-
gerlendirilmektedir.

1999 diinya saglik orgiitii verilerine gore 20.ytizyilin bas-
larinda biitiin diinyadaki 6liimlerin ancak %10 kadar1t KVH
nedeniyle olurken 2020 yilinda mortalite ve morbidite neden-
lerinde KVH’larin birinci siray1 alacagi tahmin edilmekte-
dir. Diinyada en az ii¢ 6liimden biri KVH sebebiyle olacaktir
(1,2). Bu 6ngoride diger hastaliklardan 6liimlerin azalmasi ve
ortalama Omrilin uzamasi yani sira diinyadaki sosyokiiltiirel
ve ekononomik degisikliklere paralel olarak kardiovaskiiler
riskler ve KVH dagilimindaki (hipertansiyon, koroner ar-
ter hastaligi, inme, periferik arter hastaligi, aort anevrizmasi
vb.) artig dikkate alinmigtir. KVH’dan 6liimlerin %20 kadari
serebrovaskiiler orjinliyken %50’si koroner arter hastaligin-
dan (KAH) olmaktadir. Ulkemizdeki tiim 6liimlerin %45’
KVH’dan, %32’si KAH olmak {izere %36’simin kalp hastalik-
larindan oldugu goriilmektedir. TEKHARF caligmasina gore
Tiirkiye’de yaklasik 2 milyon kiside KAH bulundugu tahmin
edilmektedir. KAH’dan yillik mortalite erkeklerde %0 5.1 ,
kadinlarda %0 3.3’ tiir (3,4). Ne yazik ki bu oranlarla Avrupa
iilkeleri arasinda 6zellikle kadinlarimizda birinci sirada yer al-
maktayi1z (Tablo 1).

Tablo 1. Koroner Arter HastaliZinda Mortalite Oranlari

Bazr ulkelerde koroner mortalite
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KVH ve komplikasyonlarinda dnemli yer tutan aterotrom-
bozun patogenezinde bilgilerimizin artmast ve Framingham
Kalp Calismasi gibi epidemiyolojik kohort ¢aligmalarin veri-
leri ile “kardiovaskiiler risk faktorleri” tammlanmustir (Tablo
2),(5,6) Bu faktorler aterosklerozun baslamasini , ilerlemesini
ve komplike hale donmesini kolaylagtiran ve bir araya gel-
dikleri takdirde vaskiiler olay gecirme riskini katlartyla arti-
ran etkenlerdir (7). Ateroskleroz genetigin baz olusturdugu
fakat insanin anatomofizyolojisine uymayan (insanin kas,dis
ve intestinal yapist gercek et oburlardan farklidir), fiziksel
aktiviteden yoksun; yiiksek kalorili; kirmizi et, doymus yag,
tuz, basit seker igerigi yiiksek, liften fakir diyet ile sigara gibi
zararli aliskanliklardan olusan “sagliksiz bir yasam tarzi” ile
sekillendirdigi panendemik bir hastaliktir. Yas, cins, aile dy-
kiisii gibi degistirilemeyen; diabetes mellitus, hipertansiyon,
hiperkolestrolemi, sigara, obezite, sedanter yagam gibi degis-
tirilebilen klasik risk faktorlerinin yani sira hastanin aterojen
lipoproteinlerinin miktarini (kiigiik yogun LDL, Apo B,non-
HDL) koagiilasyon ve fibrinolitik aktivitesini (t-PA, PAI-1,
fibrinojen), vaskiiler endotel fonksiyonlarini (homosistein,
vWT, Lp(a)), subklinik aterosklerotik hastaliklarini ( karotiste
intima media orani, aterom plagit) ve imflamatuar yanitini (hs-
CRP) belirleyen yeni risk faktorleri de giinliik pratige yavas
yavas girmektedir (8). Bu risk faktorlerinin kismen kombinas-
yonu gibi goriilen fakat koroner arter hastaligini 6n gérmede
daha kuvvetli yeri oldugu bildirilen metabolik sendrom (MS)
tanimlanmistir (9). MS tanisi i¢in 5 parametreden 3’{iniin ol-
mast yeterlidir. Bunlar gdvdesel obezite gostergesi olan bel
cevresi (erkekte> 110 cm, kadinda > 88 cm); hipertansiyon
(>130/85 mmHg veya antihipertansif ila¢ kullanimi); dislipi-
demi (HDL erkekte< 40 mg/dl, kadinda <50 mg/dl), (triglise-
rid> 150 mg /dl ); glukoz intdleransi (diabetes mellitus veya
bozulmus aglik glukozu 110-126 mg/dl)’dur (9). Prof.Dr.
Alberti’nin MS kriterlerini yeni tanimlamasinda bel ¢evresi
(erkekte >94 cm, kadinda >80 cm), glukoz intdlerans1 (aglik
kan sekeri >100 mg/dl) sinirina ¢ekilmistir (10). Total ve LDL
kolesteroliin ¢ok yiiksek olmadigi, HDL kolesteroliin diisiik
ve trigliseridlerin yiiksek (dislipidemik= kii¢ciik yogun LDL
orani yiiksek) oldugu bilinen toplumumuzda (11), altinda in-
stilin direncinin yattig1 diisiiniilen MS’un &zellikle koroner
arter hastaligina yatkinligi daha iyi belirledigi TEKHAREF c¢a-
lismasinda saptanmistir (12). Otuz yas ve tlizeri Tiirk erkekle-
rinin %28’inde, kadinlarinda %45’inde MS saptanmustir ( 5.7
milyon kadin olmak iizere yaklasik 9.1 milyon yetiskinde).
MS’lu erkeklerin %15.5°1 , kadinlarin %11.3°i KAH tanisi al-
mugstir. Yaklagik olarak MS olmayanlara gére KAH olasilig 2
kat fazla bulunmasi, MS’nin yastan bagimsiz olarak %70 do-
layinda ilave koroner arter riski kattigi hesaplanmistir. MS’da
heniiz KAH gelismemis bireylerle KAH’lillar arasindaki yas
farki her iki cinsiyette 10.3 y1l olarak bulunmasi takibe deger



bir sonugtur (12). KAH olan kisilerde MS oran1 %53 olarak
saptanmasi MS Onemini vurgulamaktadir. Bu ¢aligmada se-
kiz Tiirk yetigkinden ii¢clinde bulunan MS’da hipertansiyon,
HDL disiikliigii ve kadinda abdominal obezite varligi kural
olabilecek kadar sik goriilmiis ve Total Kolesterol/ HDL >5 ve
erkekte 50 , kadinda 55 yas ve istii yiiksek riskli grup olarak
tanimlanmustir (12).

Tablo 2. Kardiovaskiiler Risk Faktorler
KARDIOVASKULER RiSK FAKTORLERI

KLASIK Risk Faktorleri

Degistirilemeyenler: Yas,cins, aile

Degistirilebilenler

: Sigara, HT, Disglisemi,
Dislipidemi

Obezite, sedanter yasam, psikososyal durum

KLASIK OLMAYAN:- Yeni RiskFaktorleri
Hs-CRP, Fibrinojen,Homosisteinemi, Lp(a), ADMA
FVII, FVIIL, vWF, PAI-1, tpA, IL-6, TNFa, ICAM-1

Koroner Arter Hastahiginin Klinigi

Koroner arter hastaliginin etyolojik nedenlerinden vazos-
pazm, vaskdilit, emboli, diseksiyon, konjenital ¢ikis anomalisi,
kapak hastaliklar1 vb. disinda %85°1 ateroskleroza aittir.

Ateroskleroz kanda dolasan basta LDL kolesterol olmak
tizere, IDL, VLDL ve silomikron artiklar1 gibi lipoprotein par-
tikiillerinin saglam ve/veya disfonksiyone vaskiiler endoteli
gegerek intima tabakasinda birikmesi, okside ve asitile olma-
s1, 0zellikle Okside-LDL kolesterol (Ox-LDL)’un tetikledigi
sitokinlerin, growth faktorlerin ve kemoaktarktan faktorlerin
salgilanmasiyla baglayan monosit-makrofaj, T-lenfosit, diiz
kas hiicresi, fibroblast vb. hiicrelerin rol oynadigi imflama-
tuvar bir reaksiyondur. Ateroskleroz adolesan ¢ag gibi ¢ok
erken yaslarda baslamaktadir. ilk olusum Ox-LDL’yi fagosite
ederek kopiik hiicresine doniisen makrofajlarin birikmesiyle
olusan yag ¢izgileridir (13,14) (Tablo 3) Daha sonra bu yapiya
diiz kas ve fibroblast proliferasyonu ve migrasyonun eklen-
mesi ile fibroz plak olusur. Ekstraseliiler kolesterol igeriginin
artmas, tip I ve III kollajenden zengin matriks yapisinin ve
fibroz kapsiiliin de eklenmesi ile matiir aterom plagi olusur
(Tablo 4) Vaskiiler dokunun cevabi aterom plagma iki tipte
olur. Negatif remodeling (yeniden sekillenme)de aterom plagi
damar liimeni igine biiyliyerek limenini daraltir ve kan aki-
mina direng olusturur. Fakat uzun yillar ¢cok az bir degisimle
sessiz kalabilecekleri gibi biiyiiyerek belli bir diizeye gelince
(luminal kesitte %50 = capsal kesitte %70 daralma) distalin-
deki dokuda iskemiye yol agabilirler. Daha biiyiiyen plak aki-
mu1 kritik diizeyde yavaslatir ve trombiis agregasyonu ve/veya
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vazospazmla akimi tamamen durdurarak distal dokuda infark-
tiise neden olabilir. Pozitif yeniden sekillenmede aterom pla-
g1 damar liimeni digina dogru biiyiir ve liimeni tikamaz (15).
Fakat iskemik olay olusturmada negatif yeniden sekillenme
ile hemen hemen ayni riski tagirlar. Bunun nedeni liimeni ti-
kamasa da plak i¢eriginin fazla olmasi olabilecegi gibi, kii¢iik
plagin vulnerable plak (diger esadlari ile;duyarli, aktif, sicak,
yumusak plak) olmasi olabilir. Aterom plaklart sanildig1 gibi
pasif olusumlar degildir. Aksine LDL, HDL etkilesimi ile ko-
lesterol igerigi degisebilen, hiicre proliferasyonu, diferasyonu,
migrasyonu, apoptozisi olan, metalloproteinaz gibi matriksi
eriten enzimatik faaliyetlerin oldugu, kalsifikasyon ¢okmesi
gibi mineralizasyonun oldugu , aktive olmus kemik iliginin-
den gelen endotelial progenitor hiicre (16) ve diger imfla-
matuar hiicrelerin sorunlu vaskiiler endotel ve aterom plagi
ile stirekli etkilestigi dinamik bir olaydir. Duyarli plak fibroz
kapsiilii ince, kolesterol icerigi fazla, metalloproteinaz akti-
vasyonu artmis, matriks yapist gevsek ve imflamatuvar hiicre-
lerden zengin plaklardir. Bu plaklarda liimen igindeki kisimda
fissiir, riiptiir veya plak i¢i kanamalar olma olasiligr yiiksek-
tir. Plak riiptiir olunca prokoagiilan ve proagregan olan plak
igerigi dolasima katilir (komplike plak), (Tablo 5) Koagiilas-
yon kaskadi, plateletler ve imflamatuar hiicreler aktive olarak
hasarli vaskiiler yapiyi iyilestirmeye ¢alisirlar. Fakat platelet
agregasyonu ve fibrin bantlarinin da ilavesi ile olusan trom-
biis damar liimenini tikar ve distalde iskemik infarktiis gelisir.
Infarktiis doku nekrozuna yol agar ve fibroz doku ile onarilr.
Fakat doku fonksiyonunu kaybetmistir. Beyinde olursa inme,
kalpte olursa miyokard infarktiisii , periferik arterlerde olursa
gangrenlere yol agar.

Tablo 3. Ateroskleroz Siireci

Aterosklerozis: Tlereyici bir siiregtir

I Flak
Takanyici | Rilptiirii
Nag Filrite Aterosklemtik | FlesOr&
lak

[reneem" glzglicri Flak | Tremboz

®NOPONONO T

E-._.‘.__""} Karonar

Dildinn

Bacalk
Iskhemisi

Klinik Olarak Sessiz

Kladlkasyo

lerleyen Yas

I
I
|
|
Efor Anjinasi I
I
I
I
I
I
1

KAH bir ¢ok klinik durumla karsimiza ¢ikabilir. Gogiis ag-
ristyla birlikte olanlar; kararli anjina, akut koroner sendromlar
(karasiz anjina, ST ytiksekligi olmayan miyokard infarktisii,
ST yiiksekligi olan miyokard infarktiisii) ve gogiis agrisinin
belirgin olmadig1 klinik durumlar; kalp yetmezligi, aritmi ve
ani o0limdiir. Biitin klinik tablolar erken veya ge¢ donemde



6limciil olan veya yasam kalitesini bozan hastaliklardir. Kli-
nik tablolaria 6zgiin tedavilerinin yaninda aterosklerotik risk
faktorlerinden korunma da mutlaka uygulanmalidir.

Tablo 4. Aterom Plag:

Aterosklerotik Plak Anatomisi

=T lenfasit

Makrofal
* kopik hikras {dokufaktori}
» — Intimal SMC akthvasyonu
e {HLA-CR})
A% _ Normal medial SMC

Tablo 5. Komplike Plak

Unstable Koroner Arter Plak

Lrasizs M1, O

O, LEYIL A a1 0-2 Y

Vaskiiler dokunun diisiik diizeyli kronik bir inflamasyonu
olarak tanimlanan ateroskleroz 6miir boyu devam eden bir sii-
rectir. Her nekadar ateroskleroz yasla artsa da ateroskleroz ve
komplikasyonlarindan emin olunacak bir yas yoktur. Heniiz
hangi plagin, ne zaman riiptiir olup infarktiise yol acabilecegi-
ni dnceden bilecek non-invazif bir test yoktur. Efor testi, mi-
yokard perfiizyon sintigrafisi, stres eko, ¢ok kesitli tomografi,
EBT, MRI, hatta koroner anjiografi bile bu cevabi vereme-
mektedir. Sadece imflamatuar testlerden yiiksek duyarlilikli
CRP (hs-CRP) bu durumu global olarak tahmin etmekte ya-
rarlt gibi goziikmektedir (17). Ama riiptiir olma zamanini ve
lokalizasyonunu bilmek suan i¢in miimkiin degildir.

Akut koroner sendromlar, kardiojenik sok ve sol ana ko-
roner lezyonlar1 gibi birkag hayat kurtarict endikasyonlart di-
sinda perkiitan koroner girisim (PKG) ve bypass gibi invasif

islemlerin daha sonraki 6liimciil olabilecek koroner olaylari
azalttigini sdylemek miimkiin degildir. PKG veya bypass cer-
rahisi gibi anatomik tikanikliklar1 hedef alan girisimlerin 6zel-
likle stabil (kararli) plaklarda da etkinligi oldukca smirhdir.
Unutulmamali ki ateroskleroz damarda sadece plagin oldugu
yeri degil tim damari tutabilir. Akut miyokard infarktiisii anji-
ografik olarak goriintiilenemeyen veya 6nemsenmeyen, iske-
mi de olusturmayan lezyonlardan da olusabilir.

Ateroskleroz dmiir boyu siiren bir patolojidir. Bu nedenle
ister hentiz hastalik ¢ikmamus saglikli (primer koruma) ister-
se hastalig1 ortaya ¢ikmis-girisim yapilmis veya yapilmamis-
(sekonder koruma) olsun birey mutlaka risk faktorlerini azal-
tict etkin bir tedavi altina alinmalidir. Kiginin 10 yil i¢inde
kardiyak olay gecirme riski (diisiik <%10,orta %10-20 ve
yiiksek >%20) belirlenmelidir. Ulusal farmakoekonomi dik-
kate alindiginda diisiik risklilerde sadece yasam tarzi degisik-
ligi yapilirken orta ve yiiksek risklilerde koruma (tedavi ve
komplikasyonlarin saglatimindaki masraflar ve is giicii kayb1
da diisiiniilerek) gerekirse genis bir spektrumda ilag tedavisini
(kemoprevention) icermelidir (18).

Sigara ve diger tiitiinler mutlaka birakilmali. Alkol aliyorsa
giinliik bir kadeh gecilmemeli.

Hipertansiyon kontrol altina alinmali. Gerekiyorsa uygun
kombinasyonda polifarmasi yapilmali. Diabet =K VH gibi dii-
stniilerek sadece kan sekeri kontrolii degil (HbAlc <7), diger
risk faktorleri kontrolii ve ilag tedavisi uygulanmali. Dislipi-
demi tedavisi planli egzersiz programi dahil hedef LDL deger-
lerine ulasacak sekilde ilag tedavisi etkin olarak uygulanmali.
Kilo ideal diizeye getirilmeye, fizik aktivite artirilmaya, doy-
mamis yag, diisiik kalori, diisiik tuz, rafineri olmamis beyaz
gida kullanimi, sebze-meyve, tahil, lifli gidalar, balik,tavuk
titketimi tesvik edilmelidir. Omega 3 ve 6 iceren gidalar Slgii
kagirilmadan tiiketilebilir. C,D,E,A vitaminlerinin ve hormon
replasman tedavisinin korunmada yeri olmadig1 saptanmistir

(19).

Aterosklerotik hastaliklarin sonuglar bireysel gibi goziik-
se de aslinda is kaybi, sekel birakmas1 ve ekonomik giderle-
ri yoniinden toplumsal bir sorundur. Bireysel korunma kadar
toplumsal korunmada 6nemlidir. Halkin medya aracilig1 ile
bilgilendirilmesi, riskli kisilerin uyarilmasi, sigara gibi sagliga
zararli maddelerin tiiketiminde diizenlemeler, gidalarin hijye-
nik olmasi yani sira doymus yagdan uzak, tuz igerigi azaltil-
mis, diisiik kalorili formlara gevrilmesi tesvik edilebilir.

Yazigma Adresi

Dr. Ridvan Yalgin
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KORONER ARTER HASTALIKLARI TANISINDA
EKG, EFORLU EKG ve EKOKARDiIYOGRAFi
Mustafa CEMRi

Koroner arter hastaliklar1 (KAH) epidemiyolojik ve klinik
calismalarda gosterildigi {lizere diinyada ve iilkemizde halen
basta gelen mortalite ve morbidite sebebidir. Ingiltere’de ya-
pilan bir ¢alismada 80’li yillarla 90’11 yillarda anjina pektoris
siklig1 karsilastirilmig ve stent teknolojisi dahil perkiitan ko-
roner girisimler, by-pass cerrahisindeki ilerlemeler ve antit-
rombositer birtakim yeni ilaglara ragmen 90’11 yillarda anjina
pektoris siklig1 azalmak yerine iki katina ¢iktig1 gosterilmistir
(20). Bu nedenle bu hastalik grubu Kardiyoloji giindemin-
deki ilk yerini korumaktadir. lyi bir anemnez ile KAH tani-
s1 %60’in iizerinde bir olasilikla konulabilmektedir, ancak
anemnezle tan1 konulsa bile taniy1 kesinlestirmek veya anem-
nezin yetersizliginde kesin taniya ulagmak ve optimal tedavi
segeneginin belirlenmesi agisindan birinci agamada 6zellikle
elektrokardiyografi (EKG), eforlu EKG ve ekokardiyografi
(EKO) tetkikleri yol gostericidir (21-23).

ELEKTROKARDIYOGRAFI

Aterosklerotik koroner kalp hastaliginda hasta karsimiza
su klinik tablolardan birisi ile gelebilir:

- Kararl1 anjina pektoris

- Kararsiz anjina pektoris

- Akut miyokard infarktiisti

a-ST elevasyonlu miyokard infarktiisii

b-ST elevasyonu olmayan miyokard infarktiisii
- Vazospastik anjina

- Sessiz miyokard iskemisi

- Ani 6lim

-Aritmi

-Konjestif kalp yetmezligi

Bu farkli klinik tablolarda farkli EKG 6rnekleri ile karsila-
silabilir. Framingham Heart Study verilerine gore, 40 yas {istii
kadinlarm %32’si, erkeklerin yiizde %49’unda KAH mevcut-
tur (24).

Nasil bir EKG &rnegi ile karsilasabilecegimizi dngdrmek
acisindan KAH olan hastalar1 kronik KAH ve akut koroner
sendrom (AKS) bulunan hastalar olmak iizere iki grup halinde
disiinebiliriz. Kronik KAH’1 bulunan normal EKG’li hasta-
larin %50’sinde anjina atagi sirasinda iskemiyi distindiiriir
EKG degisiklikleri olur. Akut koroner sendromlu hastalarin
V’tinde ST elevasyonlu miyokrad infarktiisii (MI), geri ka-
lan ¥4’linde kararsiz anjina pektoris veya ST elevasyonu ol-
mayan MI gelisir. Kararsiz anjina pektoris veya ST segment
elevasyonu olmayan miyokard infarktiislii hastalarin yaklagik
%50’sinde ST segment ¢okmesi veya T dalga degisiklikleri
seklinde EKG &rnekleri olusurken bu hasta grubunun yaklasik
%10’unda kotii prognozu isaret eden ST segment elevasyonu
s6z konusudur.
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Akut miyokard iskemisinde dinlenim membran potansiye-
li -90 mV’dan -70 mV’a degisir, ventrikiiler aksiyon potansi-
yelinin faz 0 amplitid ve velositesi azalir ve aksiyon potansi-
yeli siiresi kisalir. Bu elektrofizyolojik etkiler kalp siklusunun
farkli fazlarinda iskemik ve normal hiicreler arasinda belirli
bir voltaj farkliligina neden olur. Voltaj farkliigi EKG’de ST
segment sapmasi seklinde goriiliir (21,25).

Genellikle iskemi subendokardiyal ise ST segment ¢okme-
si, transmural ise ST segment yiikselmesi ile karsilasilir. Akut
veya kronik miyokard iskemisinin diger tipik bulgusu simet-
rik T dalga negatifligidir. Akut Mi’{iniin progresyonunda (hi-
perakut, akut, subakut =subkronik ve kronik=ge¢irilmis MI)
farklt EKG konfigiirasyonlari ile karsilasilir: Hiperakut fazda
T dalga sivriligi vardir; akut fazda ST segment yiiksekligi ve
T dalgas: sivriligi; subakut donemde patalojik Q dalgasi, ST
segmentinde izoelektrik hata dogru azalma ve T dalgasi pozitif
ya da negatiftir; kronik donemde nekrotik dokuda efektif de-
polarizasyon olamadigindan QS ya da patalojik Q dalgas1 iz-
lenir, ST segmenti izoelektrik hattadir, T dalgasi pozitif ya da
negatiftir (25). Sag dal blogunda akut Mi’niin EKG gbriintiisii
engellenmez iken sol dal blogu akut Mi’niin EKG gériintiisii-
nii maskeler, ancak sol dal blogunda V5-6 derivasyonlarinda
belirgin Q dalgas1 goriilmesi akut anteroseptal Mi’nii diisiin-
diiriir. Normal bir elektrokardiyogramda herbiri sol ventrikii-
liin belirli bir kismini temsil eden 12 derivasyon bulunur. Bir
elektrokardiyografik degisikligin anlamli olabilmesi i¢in bir-
birine komsu en az iki derivasyonda meydana gelmesi gerekir.
Akut MI’iinde tipik gogiis agrisi ile birlikte birbirine komsu
en az iki derivasyondaki ST segment yiiksekligi ya da yeni
baslayan sol dal blogu trombolitik tedavi endikasyonudur.
Akut MI’{inde ST segment elevasyonlari olan derivasyonlarin
kars1 duvar derivasyonlarinda ST segment ¢okmesi gortilebilir
ki buna “’resiprokal degisiklik” denir. Resiprokal degisiklik
koroner arter lezyonun ciddiyeti ve prognozun koétiliigi ile
koreledir.

EFORLU ELEKTROKARDIYOGRAFi

Efor testi fizyolojik bir strestir, normalde eforla birlikte
kalp hizi, kan basinci, kalb debisi, miyokardin oksijen ihti-
yact ve miyokarda oksijen sunumu artar. Miyokardin oksijen
ihtiyact ile miyokarda oksijen sunumu arasindaki denge bo-
zuldugunda (genellikle koroner ateroskleroz nedeni ile) mi-
yokard iskemisi ortaya ¢ikar. Cogu zaman istirahatte iskemik
semptom ve EKG bulgusu yok iken eforla birlikte artan ATP
ihtiyacint karsilamak i¢in mitokondrilerde oksidadif fosfori-
lasyonda kullanilan oksijen yeterli saglanamaz ise eforlu EKG
sirasinda iskemik semptom ve bulgular ortaya ¢ikar: Gogiis
agrisi, kan basincinda diisme, ST segmentinde horizontal veya
asagi-egimli ¢okme, ciddi ventrikiil aritmisi gibi. Eger eforlu
EKG sirasinda bu semptom ve bulgular ortaya ¢ikmiyorsa he-
def kalp hizina (220-yas) kadar ekzersiz yaptirilir; testin tani-
sal bir anlami olabilmesi i¢in hedef kalp hizinin en az %85’ine
ulastlmalidir (22).

Eforlu EKG, her ne kadar fizyolojik bir stres olsa da ta-
mamen masum bir islem degildir. Hekim veya egitimli bir



teknisyen tarafindan (yine de gereginde hemen ulasabilmek
acisindan hekim en fazla bir oda uzaginda olmalidir) yapti-
rilmali, islem odasinda acil miidahale olanaklar1 (defibrilator,
trakeal entiibasyon seti, intravendz girisim seti ve kardiyopul-
moner canlandirma icin gerekebilecek ilaglar gibi) hazirda
tutulmahidir. Eforlu EKG sirasinda akut miyokard infarktisii
ve 6liim gibi ciddi komplikasyonlar %0,1 dir (22,26). Bu ola-
silik 6nceden infarktiislii veya ciddi ventrikiiler aritmi dykiisii
olanlarda nisbeten daha siktir. Bu nedenle su hastalarda eforlu
EKG yaptirilmamalidir: Akut miyokard infarktiisii, kararsiz
anjina pektoris, ciddi aritmi (6zellikle ventrikiiler), kontrolsiiz
hipertansiyon, ciddi aort darligi, obstriiktif hipertrofik kardi-
yomiyopati, akut perikardit, endokardit, ciddi sol ventrikiil
yetersizligi, akut pulmoner emboli.

Eforlu EKG i¢in baglica endikasyonlar : Koroner arter
hastalig1 tanis1 anemnezle konulamiyor ve istirahat EKG’nde
iskemik degisiklik yoksa, KAH oldugu bilinenlerde koroner
lezyonunun fonksiyonel etkisinin &grenilmesinde, perkiitan
koroner girisim gegirenlerde restenoz veya yeni darlik geli-
siminin degerlendirilmesinde, koroner by-pass gegirenlerde
greftlerde lezyon veya yeni lezyon gelisiminin degerlendiril-
mesinde, siirda kalp kapak hastalig1 olanlarin efor kapasitesi
ve hemodinamik yanitin degerlendirilmesinde, KAH i¢in 2
veya daha cok risk faktorii olan 40 yasin lizerindeki asempto-
matik erkeklerin degerlendirilmesinde, yiiksek riskli meslegi
olan (pilot, hava trafik kontroldrii, itfayeciler, polis, ving ope-
ratorii, otobiis ve kamyon soforleri, makinistler gibi) 40 yasin
iizerindeki asemptomatik erkek hastalar.

Koroner anjiyografi ile KAH tanisi kesinlesen hastalarda
eforlu EKG’nin KAH tanist i¢in duyarliligt %68, 6zgilligi
%77°dir. Ciddi tek damar hastalarinda duyarlilik %25 ile 71
arasindadir, duyarlilik sol 6n inen (LAD) koroner lezyonunda
en fazla, Cx koroner lezyonunda en azdir. Coklu koroner ar-
ter lezyonlarinda duyarlilik % 81, 6zgiilliik %66’dir. Sol ana
koroner veya ii¢ damar hastaliginda duyarlilik %86’a yiikse-
lirken 6zgiilliik %53 e diigmektedir. Dinlenimde normal EKG
varken eforlu EKG sirasinda V4-6 derivasyonlarinda ST seg-
ment depresyonunun goriilmesinin tanisal degeri %75-80°dir.
Su durumlarda yalanci pozitif ST segment depresyonlart go-
riilebilir:

-Ciddi aort darligi

-Ciddi hipertansiyon

-Kardiyomiyopati

-Anemi

-Hipokalemi

-Ciddi hipoksi

-Dijital kullanimi

-Ani asir1 ekzersiz

-Glikoz yiiklenmesi

-Sol ventrikiil hipertrofisi

-Hiperventilasyon

-Mitral kapak prolapsusu

-Intraventrikiiler iletim bozuklugu

-Preeksitasyon sendromu

-Ciddi volim yiiklenmesi (aort veya mitral yetersizligi)
-Supraventrikiiler tagiaritmi

-Anemi

-Hipokalemi

-Ciddi hipoksi

Eforlu EKG’nin KAH igin tanisal degerinin artmasi igin
bu sayilan faktorlerin olmamasi tercih edilir. Eforlu EKG’nin
tanisal degeri hesaplanirken koroner anjiyografinin kalitatif
degerlendirilmesi ile koroner limeninde %50 veya %70 da-
ralma altin standart olarak alinmistir (22,26). Buna karsin,
QCA ile koroner darligin kantitatif degerlendirilmesi, intra-
koroner Doppler yada basing teli ile kayit ile koroner akim
rezervinin belirlenmesi, veya intravaskiiler ultrasonografi ile
aterosklerotik plagin voliimii ve plak iceriginin(kalsifikasyon,
lipid yogunlugu gibi) saptanmasi ciddi KAH’nin dogru tani-
sina daha ¢ok yaklastirir ve karsilastirilan invazif olmayan
testlerin (eforlu EKG, dobutaminli ekokardiyografi, talyumlu
miyokard sintigrafisi) tanisal 6ngdriisiinii arttirir. Normal bir
koroner anjiyogram, hastanin semptomunun iskemi kaynak-
It olmadigimi gostermez. Eforlu EKG sirasinda ST segment
depresyonu olan ve koroner anjiyografileri normal bulunan
bir grup hasta kontrol grubu ile karsilastirildiginda hastalarin
biiyiik kisminda (%95) kardiyak niikleer magnetik rezonans
ile gosterilen subendokardiyal hipoperfiizyon saptanmustir.

EKOKARDIYOGRAFI

M-mode ve iki boyutlu ekokardiyogarfi ile baslayan EKO
seriiveni, Doppler ve renkli Doppler, transdzefajeal EKO,
doku Doppler ekokardiyografisi, miyokardiyal kontrast EKO,
3 ve 4 boyutlu EKO ve intrakardiyak EKO ile stirmiistiir. Gii-
niimiizde artik teknolojik gelismelere parelel olarak birkag
ylizgram agirliginda adeta cepte taginabilen EKO cihazlart ge-
listirilmistir. Bir EKO cihazinda genellikle istege bagli olarak
bu farkli software dzelliklerinin hemen hepsi ya da birgogu
bulunmaktadir. Bu farkli ekokardiyografi yontemlerinin hepsi
ile KAH ya da KAH’nin sol ventrikiil diyastolik ve sistolik
fonksiyonuna etkisine dair direkt veya dolayli bilgiler edinile-
bilmektedir. Miyokard iskemisi basladiginda ilk olarak miyo-
kardin rolaksasyonu (diyastolik fonksiyonu) takiben kontrak-
siyonu (sistolik fonksiyonu) bozulur, iskemik EKG degisikligi
ve anjina pektorisin gelisimi daha sonradir. Ciddi lezyonu olan
koroner arterin ¢esidine gore o koroner arterin besledigi mi-
yokard segmentlerinde diyastolik ve/veya sistolik fonksiyon
bozuklugu izlenir. Doku Doppler EKO ile segmenter diizeyde
Ol¢ciim yapilamiyorsa sol ventrikiiliin global diyastolik fonk-
siyonu transmitral diyastolik akim 6rneginde Doppler EKO
ile dlgiilebilirken, sol ventrikiiliin global sistolik fonksiyonu
ejeksiyon fraksiyonu oOlgiilerek degerlendirilebilir. Sol ven-
trikiil ejeksiyon fraksiyonu eger tiim miyokard segmentleri
homojen kasiliyorsa sol ventrikiil bazalinden diyastolik ve
sistolik ¢aplar kullanilarak hesaplanir; eger dissinerji yani sol
ventrikiil segmenter kinezi bozuklugu varsa diyastolik ve sis-
tolik voliim dlgiimleri yapilarak hesaplanabilir (Sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu : Atim voliimii / diyastol sonu voliimii;
normali 0.60’1n yani %60’1n {izerinde olmalidir).
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Sol ventrikiil bolgesel duvar hareketinin analizinde, Ame-
rikan Ekokardiyografi Derneginin onerdigi 16 segmentli mo-
del kullanilmaktadir (27). Buna gore, sol ventrikiil anterosep-
tal, posteriyor, anteriyor, lateral, inferiyor ve septal duvarlar
olamk iizere 6 duvara ayrilir; anteroseptal ve posteriyor duvar-
lar bazal ve orta segmentlere, diger dort duvar da bazal, orta
ve apikal segmentlere boliiniir. Bélgesel duvar hareketi, 4 pu-
anli derecelendirme sistemi {izerinden degerlendirilir: 1=nor-
mal, 2=hipokinezi, 3=akinezi, 4=diskinezi seklinde. 1 puan
(normokinezi): Endokardiyal hareketin en az 5 mm ve sistolik
duvar kalinlagmasimin normal olmasi; 2 puan (hipokinezi):
Endokardiyal hareketin 5 mm’nin altinda olmasi ve sistolik
kalinlagsmanin azalmasi; 3 puan (akinezi): Endokardiyal ha-
reket ve sistolik kalinlasmanin olmamasi; 4 puan (diskinezi):
Endokardiyal hareketin paradoksik olarak sol ventrikiil liime-
ninden disartya dogru olmasi ve sistolik duvar incelmesinin
goriilmesi olarak tanimlanir. Segmentlerin her birinin aldiklari
puanlar toplanarak, incelenen segment sayisina boliinmesin-
den sol ventrikiil duvar hareket puan indeksi (DHPI) hesapla-
nir. Buna gore, DHPI: 1 ise sol ventrikiil sistolik fonksiyonu
normaldir. DHPI: 1.01-1.49 ise hafif, 1.50-1.99 ise orta, >2 isc
ciddi sistolik fonksiyon bozuklugunu gosterir.

Istirahat ekokardiyografisi esas olarak KAH olan veya
KAH siiphesi bulunan bir hastada sol ventrikiil bosluk bo-
yutlari, diyastolik ve sistolik duvar kalinliklari, global vaya
segmenter kinezi bozuklugunun varlig1 ve derecesi, miyokar-
din ekodansitesi, global veya segmenter diyastolik fonksiyon
hakkinda bilgiler verir. Ancak, KAH olan bir hastada tiim bu
istirahat EKO parametreleri normal bulunabilir, bu durumda
farmakolojik stres (genellikle dobutaminli) ekokardiyografi
yapilir (28-30).

Dobutamin, dopamin tiirevi sentetik sempatomimetik bir
amindir. 1 (pozitif inotropik), a2 (periferik vazodilatasyon)
ve al (periferik vazokonstriiksiyon) etkileri vardir. Doputa-
minin plazma yar1 6mrii yaklagik 2 dakikadir, oral olarak et-
kisizdir, intravendz infiizyon seklinde verilmelidir, karcigerde
hizla inaktif metabolitlerine doniisiir.

Dobutamin diisiik dozda miyokard canliliginin saptan-
masinda kullanilmasiyla birlikte, yiiksek dozlarda (10-40
mikrogram/kg/dk.) KAH tanist igin &zellikle ekzersiz yapa-
mayanlarda, kalp dis1 cerrahi planlanan hastalarin risk sinifla-
masinda ve akut MI sonrasi riskin degerlendirilmesinde kul-
lanilmaktadir (30).

Dobutaminli stres EKO ile doku Doppler EKO birlikte
yapilirsa KAH tanisi i¢in dngdrii degeri artmaktadir. Koroner
arter hastaliginin sol ventrikiil fonksiyonlarina etkisi, harmo-
nic imaging, colorkinesis ve miyokardiyal kontrast ekokardi-
yografi yontemleri kullanildiginda daha iyi degerlendirilebilir
(23). Sisman, gdgiis deformitesi olan veya kronik obstriiktif
akciger hastalig1 bulunanlarda transtorasik EKO goriintii ka-
litesi yeterli degilse trandzefajeal EKO bir segenek olusturur.
Transtorasik veya transdzefajeal EKO ile koroner arterlerin
ozellikle proksimal segementleri goriintiilenebilmekte ve ko-
roner akim rezervleri 6l¢iilebilmektedir.
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KORONER ANJiYOGRAFi KORONER ARTER
HASTALIGININ TANISINDA ALTIN
STANDART MI?

Biilent BOYACI

Aterosklerotik hastaliklar ve trombotik komplikasyonlar1
giiniimiizde en dnemli morbidite ve mortalite nedenidir (31).

Koroner arteriografi; koroner arterlerde aterosklerotik
hastalik olup olmadigini anatomik olarak gdsteren, tedavinin
¢esidinin planlanmasinda ve uygulanmasinda kullanilan en
giivenilir ve hala altin standart olmaya devam eden bir yon-
temdir (32). Dr. Mason Sones ve arkadaslari tarafindan ilk kez
1959 yilinda yapilmis ve bu tarihten sonra koroner ateroskle-
rozun tanisinda yeni gelisen pek ¢cok yonteme ragmen yerini
korumustur (33).

Koroner anjiyografide, anjiyografi tekniklerini bilmenin
yani sira koroner anatominin iyi bilinmesi ¢ok énemlidir (32-
34)

Normal koroner Anatomi

Sol koroner arter sol siniis valsalvadan ¢ikar, 1-3 cm sonra
iki dala ayrilarak ilerler (Bazen ii¢ dala ayrilarak ilerler bu 3.
dala ramus intermedius ismi verilir).

1. LAD (sol 6n inen arter); interventrikiiler oluktan kalbin
apeksine dogru ilerler,

2. LCX (sol sirkumfleks arter); sol atriyoventrikiiler oluk-
tan ilerleyerek kalbi sarar. Her iki arterden de 6nemli yan dalla
¢ikar. Sol 6n inen daldan septal perforator dallar ile septumu ,
diagonal dallar ile sol ventrikiiliin anterolateral duvarimi bes-
ler, sol sirkumfleks arterden ise obtus marjinal dallar lateral
duvart kanlandirir . Bazen birinci maginal dal seyir yoluna
gore yiiksek lateral dal olarak isimlendirilir. Sol sirkumfleksin
takip eden dallar1 gidis seyirlerine gore lateral ya da posteriyor
dal olarak isimlendirilirler. Bu dal yaklasik %10 olguda pos-
teriyor interventrikiiler oluktan gecerek AV diigiimii besleyen
posteriyor desending dal1 verir.Bu durumda sol koroner arterin
dominantligi ndan bahsedilir. Cok siklikla sag koroner arter
sag koroner kusp yakinindan ¢iktiktan sonra sag atriyoventri-
kiiler oluktan ilerler sag atriyumu besleyen atriyal dallari sag
ventrikiilii besleyen marginal dali vererek ilerler ve posterior
desending arteri vererek AV diigiimii besler ve olgularin %90
mda sag koroner arter dominanttir. Domintlik posteriyor de-
senden arter ile kalbin posteriyorunu hangi arterin besledigine
gore soylenir. Olgularin %85’inde sag koroner , %7’sinde sag
koroner ve sol sirkumfleks kodominant, %8’ olguda ise sol
sirkumfleks arterin dominant oldugu bulunmustur (32-35).

Koroner anjiyografi nasil yapilir?

Koroner arterlere ulagmak i¢in ¢esitli teknikler uygulan-
maktadir. En sik ve en kolay uygulanabilen teknik femoral
yaklagimdir. Bunun yanisira koldan brakiyal ya da radiyal ar-
tere 0zel cihazlar yerlestirilerek de kateterizasyon yapilabilir.

Femoral yaklasimda , femoral arterin ligamentum ingui-
nalenin yaklasik 2 cm kadar altinda palpe edilmesinden sonra



bu bolgeden uygun teknikle girisim yapilir. Dikkat edilecek
en dnemli noktalardan biri ligamentum inguinalenin Gstiinden
ponksiyon yapilmamasi gerekliligidir. Ponksiyonun buradan
yapilmasi halinde retroperitoneal bélgede hematom riski var-
dir. Ligamentin ¢ok asagisindan yapilmasi da pseudoanevriz-
ma ve arteriovendz fistiil olusmasina sebep olabilir.

Koldan kaniilasyon yeterli ekipmanin oldugu veya perife-
rik arter hastaliginin varliginda, femoral girisimin yapilama-
di1g1 durumlarda uygulanabilir. Nadiren aksiller yaklagim da
uygulanmaktadir; ancak bu teknikte nérovaskiiler komplikas-
yonlar sik goriilmektedir.

Koroner anjiyografi sol kalp kateterizasyonun bir pargasi-
dir. Bu iglem yapilirken dikkat edilmesi gereken rolatif kon-
trendikasyonlar vardir.

- Koagulasyon bozukluklart islem oncesi mutlaka diizel-
tilmelidir. Warfarin (kumadin) kullananlarda bu ilag kesilmeli
ve INR<1,8 olunca iglem yapilmalidir. Heparinize bir hastada
heparin kesildikten 2 saat sonra iglem yapilabilir. Trombosit
sayist < 50.000 olanlarda kanama riski fazla olacagi igin ge-
rekli dnlemler alinmalidir.

- Renal yetmezlik; kreatinin yiiksekligi koroner anjiyog-
rafinin yapilmasini erteletir , kreatinin kabul edilebilir bir
diizeye(<1,5mg/dl) diistiikten sonra yapilabilir; ya da diyaliz
bagimlisi olanlarda diyalizden hemen sonra veya islem sonra-
st hemen diyaliz olacak sekilde programlanmalidir.

- Kontrast allerjisi; Daha 6nceden olan bir boya alerjisi-
nin varligt ya da kabuklu hayvanlara kars1 ve deniz iirtinlerine
alerjisi olanlarda kontrast madde alerjisi ile iliski olmas1 nede-
niyle dikkatli olunmalidur.

- Enfeksiyon; aktif enfeksiyonu olanlarda koroner anji-
yografi tedavi sonrasina ertelenmelidir.

- Laboratuar anormallikleri; ciddi anemi, hipokalemi, hi-
perkalemi diizeltilmeli, digital intoksikasyonu varsa tedavi
sonrasi islem yapilmalidir.

- Dekompanse kalp yetmezIligi riski arttiracagi igin en uy-
gun tedavi yapilarak hasta kompanse hale geldikten sonra ko-
roner anjiyografi yapilabilir.

- Ciddi periferik arter hastaliklarinda ve abdaminal anev-
rizmal1 olgularda femoral yaklasimdan ¢ok iist ekstremiteler-
den girisim tercih edilmelidir.

- Kontrolsuz hipertansiyonu olan olgularda kan basinci
mutlaka kontrol altina alinarak islem yapilmalidir(33-35).

Kalp kataterizasyonunda gelisebilecek komplikasyon-
lar ve oranlari;

Oliim; son 30 yilda giderek azalmis ve 1960 larda %1 iken
bugiinlerde %0.1 seviyelerine diismiistiir. Oranin bu kadar
diismesinin yani sira yiiksek riskli bir grup olguda hala mor-
talite yiiksek oranlardadir. Yiiksek riskli olgular, fonksiyonel
kapasitesi IV olan olgularda mortalite fonksiyonel kapasitesi
I-1I olanlara gore 10 kat daha fazladir. Ana koroner lezyonu
olanlarda tek damar hastalarina gére mortalite 10 kat daha
fazladir. Koroner arter hastaliklaria valviiler kapak hastalik-

larinin eslik ettigi olgularda mortalite daha fazladir.Ejeksiyon
fraksiyonu <%30 olanlarda EF >%50 olanlara gére mortali-
te 10 kat daha fazla bulunmustur. Kalp dis1 ciddi hastalikla-
1 olanlar, renal yetmezlik, insiilin bagimli diabetikler, ileri
derecede serebrovaskiiler ve periferik arter hastalig1 olanlar
ve ciddi pulmoner yetmezlikli olgularda mortalite ve major
komplikasyon oranlari yiiksektir. 1609 olguda yapilan bir ¢a-
lismada (I) ve SCAI (IT)galismalarinda komplikasyon oranlari
asagidaki gibi bulunmustur.(32-36)

I. calisma Il.caliyma

Oliim 2(%0.12)  %0.11
Miyokard infaktiisii 0 %0.05
Norolojik olaylar Gegici 2(% 0.1) %0.07

Kalier (inme) 2(%0.1)
Aci lkoroner by-pass 0
Kardiyak perforasyon 1 %0.03
Miidahale gerektiren aritmi 5(%0,3) %0.38
Onarim gerektiren lokal vaskiiler olay 26(%1,8)  %0.43
Vazovagal reaksiyonlar 33(%2,1)  %0.26
Allerjik reaksiyonlar 32(%2)
Hipotansiyon 1(%0,1) %0.26

Koroner anjiyografi yapilacak olan hastaya yapilis teknigi,
olas1 komplikasyonlari anlatilmali hastanin onam formu alin-
diktan sonra premedikasyonu takiben kateter labarotuvarinda
islem usuliine uygun olarak yapilmalidir. Her iki koroner ar-
terdeki darliklarin goriintiilenebilmesi, degerlendirilebilmesi
icin koronerlerin farkli agilardan goriintiilenmesi gerekmekte-
dir. Hatta bu amagcla geleneksel koroner anjiyografi cihazlarina
ilaveten rotasyonel koroner anjiyografi cihazlari gelistirilmis-
tir (36). Geleneksel koroner anjiyografi yontemi halen koroner
damarlardaki lezyonlarin tespitinde altin standart olarak kabul
edilse de bazi kisitliliklart vardir. Koroner anjiyografi koroner
damarlarin sadece luminal capini gostermekte, damar yapist
hakkinda bagka bilgi vermemektedir. Bu nedenle damardaki
lezyon capmin degerlendirilmesi ¢ok 6nem kazanmaktadir.
Anatomik yap1 nedeniyle bazi baz1 darliklarin iyi goriintiile-
nemedigi, fazla opak verildigi, uzun film (sineanjiyografi) sii-
resi nedeniyle ¢ok radyasyon alindig1 ve bunlarin sonucu yan
etki ve komplikasyon oranlarin arttig1 tespit edilmistir. Bu
nedenlerle gelistirilen rotasyonel koroner anjiyografi yontemi
ile geleneksel koroner anjiyografik yontemin karsilagtirtldigt
bir calismada rotasyonel koroner anjiyografinin giivenilir ol-
dugu, radyasyon siiresinde ve opak madde kullaniminda belir-
gin azalma sagladig: tespit edilmigtir.

Rotasyonel koroner anjiyografinin bazi avantajlart var-
dir; lezyonlarin degerlendirilmesinde panoromik bir goriintii
saglayarak operatore bagli olast hatalart ortadan kaldirir; ge-
leneksel yontemle ayni dogrulukta hatta daha {istiindiir, daha
az kontrast madde ve film siiresi ile filmler elde edilmektedir
. Maddux ve arkadaslarinin ¢alismasinda rotasyonel koroner
anjiyografiyle kontrast madde kullaniminda %33, radyasyon
zamaninda %28 azalma saglandigi tespit edilmistir (36).

Koroner anjiyografinin radiyal yaklasim ile yapildig1 ol-
gularda, bu yontemin iyice 6grenilmesinden sonra girigim yeri
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komplikasyonlarinin daha az olmasi hastanin erken mobilize
edilmesi, hastaneye yatisin azalmasi, ayni zamanda rotasyonel
koroner anjiyografi ile degerlendirilmesi sonucu daha konfor-
lu bir tetkik yapilmis olur.

Koroner anjiyografide tespit edilen lezyonlarm deger-
lendirilmesi ¢ogunlukla operatoriin tecriibesine gore goz ile
— siibjektif olarak yapilmaktadir. Lezyonlar sag koroner, sol
6n inen dal ve sol sirkumfleks arterde %70’den fazla ise, sol
ana koroner arterde %50’den fazla ise ciddi kabul edilirler.
Bu lezyonlar kullanilan kateterin ¢apina oranlanarak ciddiyeti
yoniinden degerlendirilir. Olusabilecek bir yanilgiy1 6nlemek
amaci ile bazi koroner anjiyografi sistemlerinde ‘quantifica-
tion” yontemi ile koroner damarin ¢ap1 bazi hedef noktalar(
kateter ve normal damar g¢apr gibi) dikkate alinarak cihaz
tarafindan darligin derecesi tespit edilebilir. %40-%70 oran-
larinda darlik olan damarlarin koroner anjiyografi ile iskemi
olusturup olusturmadigini sdylemek miimkiin olamayacag1
icin yardimer tetkik yontemleri ile bu damar ya da damarla-
rin degerlendirilmesi gerekir. Akim rezervi, doppler ile akim
degerlendirilmesi ya da intravaskiiler ultrasonografi gibi yon-
temler ( ileride anlatilacaktir) kullanilmaktadir.

Son yillarda ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi ile yapilan
koroner anjiyografi, MR anjiyografi yontemleri de koroner ar-
terleri degerlendirmek i¢in kullanilmaya baslanmissa da heniiz
daha ¢ok tarama testleri olarak kullanilmaktadirlar (32-36).

Bilinen ya da siiphelenilen koroner arter hastaligi olan
semptomatik yada asemptomatik olan Kkisilerde koroner
anjiyografi endikasyonlari;

Sinif I endikasyonlar: koroner anjiyografinin gerekli ve
etkili oldugu durumlar;

- T1bbi tedaviye ragmen Kanada sinif III-IV anjinasi olan-
lar,

- Invaziv olmayan tetkikler ile yiiksek risk tesbit edilen-
ler,

- Ani kardiyak 6liimden sonra yeniden canlandirma uygu-
lananlar,

- Devamli monomorfik ventrikiiler tagikardi ya da kisa sii-
reli polimorfik ventrikiiler tasikardi atag: olanlar,

Sinif Ila endikasyonlar; Herkes tarafindan kabul gérme-
yen ancak koroner anjiyografinin yapilmasinin faydali oldugu
durumlar;

- Kanada sinif III-IV anjinast olup tibbi tedavi ile sinif I-
II’ye gerileyen hastalar,

- Hastalig1 ya da halsizligi nedeniyle non-invaziv testler ile
riski degerlendirilemeyen hastalar,

- Medikal tedaviye cevap vermeyen sinif I-I1 hastalar,

- Klinik riski yiiksek ya da stres testleri pozitif olan bazi
meslek grubu ¢alisanlari (pilot,otobiis s6fori,polisler gibi) ,

Sinif 1Ib endikasyonlar; Herkes tarafindan kabul gérme-
yen koroner anjiyografinin yapilmasinin daha az gerekli ol-
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dugu durumlar;

- Sinif I-1T olup noninvaziv testler ile riski diisiik tesbit edi-
len hastalar,

- Non invaziv testler ile diistik risk tespit edilen 2 den fazla
riski faktorii tasryan asemptomatik erkekler ile menapoz son-
ras1 kadin hastalar,

- Onceden miyokard infarktiisii gecirmis ve sol ventrikiilii
normal olan, non invaziv testler ile diisiik risk grubunda oldu-
gu tesbit edilen hastalar,

Sinif IIT endikasyonlar; Koroner anjiyografinin yapilma-
mas1 gereken hatta zararli olabilecegi durumlar,

- Anginasi olan ancak revaskiilarizasyon istemeyen has-
talar,

- Revaskiilarizasyondan fayda gérmeyecek ve bu iglem
i¢cin aday olmayan hastalar,

- By-pass sonrasi uygulanan stress testlerinde iskemi bul-
gular1 olmayan hastalar,

- EBCT de koroner kalsifikasyonu olanlar,

Kararsiz angina pektoris de koroner anjiyografi endi-
kasyonlari (38-44);

Smif I endikasyonlar;

- Uygun tibbi tedaviye cevap vermeyen orta ve yiiksek
riskli hastalar,

- Baslangig tibbi tedavisi ile stabil olan ancak orta ve yiik-
sek risk gurubu olan hastalar,

- Tk anda diisiik riskli olan ancak non invaziv testler ile
yiiksek risk tesbit edilen hastalar,

- Prinzmetal angina siiphesi olanlar,

Smif I a endikasyon ; Kararsiz angina pektorisde bu gurup
endikasyon yoktur.

Swnif [Ib endikasyonlar;

- Baglangicta diisiik riski olan non invaziv testler ile yiik-
sek risk tesbit edilmeyen hastalar,

Smuf I endikasyonlar;

- Normal koroner anjiyografiden sonraki 5 yil i¢inde go-
giiste sikint1 hisseden ancak objektif kriterler ile iskemi tespit
edilemeyenler,

- Revaskiilarizasyon i¢in aday olmayan kararsiz anginali
hastalar,

Postrevaskiilarizasyon iskemisinde koroner anjiyogra-
fi endikasyonlari;

Swnif I endikasyonlar;

- PKG sonrasi ani tikanma yada subakut stent trombozu
diigiiniilen hastalar,

- PKG sonrast ilk 9 ay i¢inde non invaziv testler ile yiiksek
risk tesbit edilen



Sinif I1a endikasyonlar,

- By-pass sonrasi ilk 12 ayda tekrarlayan semptomu olan
hastalar,

- By-pass sonras1 herhangibir zamanda non-invaziv testler
ile ytiksek risk tesbit edilen hastalar,

- Tibbi tedaviye ragmen tekrarlayan anginast olan hasta-
lar

Sinif IT b endikasyonlar,

- PKG sonrasi ilk ay iginde restenozdan siiphelenilen , non
invaziv testler ile anormallik tespit edilen ancak ytiksek riski
olmayan hastalar,

- 1 yildan sonra tekrarlayan anjinasi olan ancak non-inva-
ziv testler ile yiiksek risk tespit edilmeyen hastalar,

- By-pass sonrasi non invaziv testleri bozulan ancak
asemptomatik hastalar,j

Sinif 11 endikasyonlar,

- By-pass sonras1 semptomatik olan ancak revaskiilarizas-
yon aday1 olmayanlar,

- Bir aragtirma olmadik¢a PKG ya da by-pass sonrasi rutin
koroner anjiyografi ,

Q dalgal ve Q dalgasiz miyokard infarktiisiinde koro-
ner anjiyografi endikasyonlari;

Sinif I endikasyonlar;
- Spontan yada mininal eforla iskemi olusan hastalar;

- VSD , mitral yetmezligi, ger¢ek yada yalanci anevrizma
olusan hastalarda operasyon oncesi,

- Hemodinamik bozuklugun devam ettigi hastaliklar,
Sinif [la endikasyonlar;

- Koroner emboli, arterit, travma ya da koroner spazma
bagli oldugu diistiniilen miyokard infarktiisii gegiren hastalar,

- Akut miyokard infarktiisii sonrast EF<%40 olan konjestif
kalp yetmezligi ve malign ventrikiiler aritmisi olan hastalar,

Sinif IIb endikasyonlar;

- Gecikilmis PKG de infarkttan sorumlu arterde devam
eden tikanikliktan siiphe edilen hastalar,

- Ana koroner yada 3 damar hastalig1 diisiiniilen hastalarda
risk belirlenmesi yapmadan,

- Q dalgasiz miyokard infarktiisii ge¢iren iskeminin devam
etmedigi tekrarlayict VT olan hastalarda,

Sinif 11T endikasyonlar;

- Revaskiilarizasyon aday1 olmayan ya da reddeden has-
talar,

Non spesifik gogiis agrilarinda koroner anjiyografi en-
dikasyonlari;

Sinif I endikasyonlar;

- Non invaziv testler ile yiiksek risk tespit edilen hastalar,
Sinif I a endikasyon yoktur.
Smif I b endikasyonlar;

- Gogiis agrisi nedeni ile tekrar tekrar hastaneye yatirilan
non invaziv testleri anormal olan hastalar,

Sinif 11T endikasyonlar;

- Diger tiim non spesifik gogiis agrist olan hastalar(38-
44).

Sonug¢

Koroner anjiyografi teknolojinin gelismesine parelel olarak
gelismistir. Koroner anjiyografi yapilan rontgen cihazlariin
daha az radyasyon yaymasi, anatomik olarak gdriintiilenme-
si zor olan damarlarin rotasyonel olarak goriintiilenebilmesi ,
opak maddelerin gelistirilerek daha az allerjik daha az nefro-
toksik olmasi, kateterlerin dig caplarinin azalmasi, buna rag-
men i¢ ¢aplarmin koroner anjiyografi i¢in daha uygun hale
getirilmesi, operator deneyiminin artmasi daha az komplikas-
yon olmasina ve kisileri daha az riske atmasi, gelisen perkiitan
girigim teknikleri ve koroner anjiyografi sirasinda tedavinin
planlanarak uygulanabilmesi ve kullanilan malzemelerin 6zel-
likleri nedeniyle korner anjiyografi invaziv bir teknik olmasi-
na ragmen hala koronerlerdeki lezyonlarin teshis edilmesinde
ve tedavisinde yeni gelisen tekniklere ragmen altin standart
olmaya devam etmektedir(31,35-37,44).

Yazigma Adresi

Biilent Boyaci

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji ABD
Ankara

INTRAKORONER iNVAZIiF iNCELEME
YONTEMLERI
Timur TIMURKAYNAK

1950’li yillardan beri anjiyografi KAH tanisinda altin
standard olarak kabul edilmektedir. Anjiyografi koroner arter-
lerin tiim anatomik haritasini ve damarda daralma sonucu kan
akiminda azalmaya yol agan aterosklerotik plaklarin yerini
gosterme avantajlarina sahiptir. Ancak, bir liimenogram ol-
dugundan damar duvari hakkinda bilgi vermedigi gibi sadece
morfolojik bir degerlendirme oldugundan lezyonun hemodi-
namik dnemini de gésteremez.

Son ¢alismalarda, anjiyografinin arterdeki lezyon ciddiyet
ve yayginligini oldugundan daha az olarak tahmin ettigi goste-
rilmistir (45,46). Bu en az iki yolla agiklanabilir. Birincisi bazi
plaklar yaygindir; bunlar anjiyogramda goriilebilecek kisa ve
lokalize damar daralmasi yapmazlar. Ikinci olarak da siklikla
arter duvari plak olusumuna adaptasyon mekanizmasi olarak
kendiliginden genisleyerek cevap verir (yeniden sekillenme-
remodelling). Bdylece, plaga liimen alanini daraltmadan yer-
lesecek yer agmis olur (47). Her iki durumda da anjiyogram
damar lumen acikliginin ve kesit alaninin yeterli oldugu izle-
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nimini verse de lumen yine de AMI’ya predispozisyon yarata-
cak bir plak tabakasi ile sartlmis durumdadir. AMI’ye yol agcan
plak riiptiirlerinin énemli bir kisminin liimen ¢apini %50’den
daha az daraltan lezyonlardan kaynaklandigi goriisii son yil-
larda giderek daha ¢ok kabul gormektedir. Gliniimiizde lez-
yon ciddiyetini degerlendiren konvansiyonel invaziv koroner
inceleme tetkiklerinin yaninda hassas plagin tesbiti ve uygun
tedavi seceneklerini belirlemek 6nem kazanmaktadir.

Bu durumda koroner arter darliklarinin 6nemini saptama-
da yol gosterici “anjiyografi otesi” diye adlandirabilecegimiz
baz1 tekniklerin gelistirilmesi kaginilmazdir. Bu yazida bu
amagla kullanilan teknikleri; A. Morfolojik B. Fonksiyonel ve
C. Hassas plagin tesbiti olarak 3’e ayirarak, ilgili literatir bil-
gileri derlenmeye ¢alisilmistir.

A. Morfolojik inceleme Yéontemleri:
1. IVUS (intravaskiiler ultrason)

IVUS koroner arter hastaligi (KAH) tan1 ve tedavisinde
dramatik ilerlemeler saglayan kateter bazli bir sistemdir.

Ateroskleroza ikincil vaskiiler yeniden sekillenme Gla-
gov fenomeni olarak bilinmekte ve aterosklerotik olusum
ilerledikge arteryel kesit alaninda (KA) kompensatuvar bir
artts meydana gelmektedir. Sonug olarak da plagin biiyiime-
sine ragmen liimen ¢ap1 sabit kalmaktadir. Plak, yeni arteryel
KA’ nin %40-50’sini kaplayana kadar liimen boyutu ayni kala-
bilir ve Glagov’a gore plak biiyiikligii ancak %50’yi gectikten
sonra liiminal daralma ortaya ¢ikmaya baslar (48). Bu kom-
pensatuvar genisleme nedeniyle arteryel KA’ nin %40°1 plak
tarafindan isgal edilene kadar anjiyografik olarak liimen nor-
mal boyutlarda izlenecektir. Bu nedenle de anjiyografi liimen
capini dogru olarak belirlemede basarili iken ateroskleroz yii-
kiinii belirlemede uygun bir yontem degildir.

IVUS tanisal isleme yeni bir ayrint1 ve boyut getirmekte-
dir. Ses dalgalarini gonderip, geri alip, isleyerek arter KA’siin
resmini ¢ikarir. Ses dalgalari garptiklart yapilarin yogunlukla-
rina gore farkli siddetlerde geri yansidiklarindan IVUS plak
yapist hakkinda da bilgi verir; fibroz, fibroz-yagl, kalsifiye ve
karisik. Her IVUS incelemesi ayni1 zamanda plak topografya-
sin1 ve kesin olarak plak yiikiinii (stenoz yiizdesi) 6lgmemizi
saglar (Resim 1). Bunlara ek olarak liimenin sekli, intima ve
media gibi tabakalarin kalinliklarinin 6l¢iilmesine imkan tanir.
Tiim bu bilgiler tanisal anlamda degerlidir. Ancak IVUS anji-
yografiye alternatif bir tetkik degil onu tamamlayici bir tetkik-
dir. IVUS’la elde edilen ayrmtili bilgilere dayanarak kardiyo-
log bugiiniin tedavi yontemlerinden en uygununu (stent, balon
anjiyoplasti, rotablatdr, direksiyonel aterektomi) segme sansi-
na sahip olur. Dahasi girisimsel islemle elde edilmek istenen
sonug ile elde edilen sonug kesin olarak degerlendirilebilir.
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Bircok ¢alisma IVUS un koroner arter hastalig1 tanisinda-
ki yerini desteklemektedir (45, 46, 49-51). Bu caligmalarda
IVUS’un, tedavi isleminin hem etkinligini hem de verimini
artirdigt bildirilmistir. Birgok uzun dénemli ¢alisma da bu
yorumu desteklemektedir (52-54). Sonug olarak gittik¢e ar-
tan oranda kardiyolog IVUS u tanisal yontemlerin énemli bir
pargast olarak kabul etmekte ve uygulamaktadir.

Anjiyografi ve IVUS’un karsilastirilmasi

Anjiyografi sadece limenden gegen kontrast maddenin si-
lietini gosterirken IVUS ¢ok daha fazla tanisal ayrintiy1 6l¢ii-
lebilir diizeyde elde etmemizi saglar;

1. stent pozisyonu ve agiliminin dl¢iilmesi

2. liimen ve plak sekillerinin izlenmesi ve boyutlarinin 61-
clilmesi

3. intima, media ve adventisyanin sekil ve yapisinin belir-
lenmesi

4. plak yapisimin belirlenmesi (fibroz, fibroz-yagl, kalsi-
fiye plak ayrimi)

IVUS ve anjiyogram arasindaki temel farklar

Anjiyografik siliiette izlenen goriintii alindig1 agiya bagh
olarak degisir. Bir goriintiiden limen agiklig1 yeterli gibi go-
riinlirken ayn1 goriintiiye 90 derece dik olarak alinan bir bagka
goriintiide lezyon ciddi olarak degerlendirilebilir. IVUS da-
marin enine kesiti ve kesit alansal goriintiisiinii verdiginden
bu problemi ¢dzer.

IVUS’un en énemli avantajlarindan biri de kateter labora-
tuvarinda, arter igindeki yapilarin (liimen ¢api, plak kalinligr)
islem sirasinda direkt olarak dl¢timiine imkan vermesidir

IVUS Kkalsifiye plag: tesbit etmede anjiyogramdan 2 kat
daha hassasdir (49, 50). Kalsifiyon, fibr6z ya da fibroz-yagh
bir plagin i¢ine gomiilmiis dahi olsa da tam lokalizasyonu be-
lirlenir. Kalsifikasyonun lokalizasyonunu belirlemek, tedavi-
de en uygun yontem ve cihazi segmek ve ciddi diseksiyonlari
onlemek agisindan 6nemlidir (51).
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Birgok ¢alismada IVUS’un kardiyologun tedavi se¢imini
oldukea etkiledigi gosterilmistir. Ornegin 313 hedef lezyon
iizerinde anjiyografik goriintiilerle belirlenen tedavi se¢enek-
lerinden %41°i IVUS’la daha fazla bilgi edinildikten sonra de-
gistirilmistir (45). Sol ana koroner arter (SAKA) hastaliginin
varhigini ve derecesini belirlemede IVUS anjiyografiden daha
iistiindiir (46). Bir ¢calismada TVUS bazli incelemenin, SAKA
stipheli lezyonlarina yaklagim stratejisinde 6onemli degisiklik-
lere yol agtig1 belirtilmistir (47).

IVUS nasil ¢ahsir

IVUS dalgalarinin génderimi ve aliminda iki farkli tip ka-
teter kullanilmaktadir; solid state ve mekanik sistem. Ginii-
miizde yaygin olarak bizim de klinigimizde kullandigimiz ve
halen goriintii kalitesi daha iyi olan mekanik sistemli kateter-
ler kullanilmaktadir.

Kateter ucundaki IVUS iletme sistemi (transduser) yiik-
sek frekansli ses dalgalart (30-40MHz) yayar. Dalgalar arter
i¢indeki yapilarla karsilastiklarinda transdiisere yansiyarak
kateter yoluyla IVUS sistemine ulasirlar. Sistem hedef yapimin
yogunluguyla dogru orantili olarak yansiyan ses dalgalariyla
sekillenen kesit alansal bir goriintii olusturur. Ornegin, yogun
kalsifik bir plak parlak beyaz bir goriintii verirken (Resim 2),
en az yogun dokulardan biri olan media katmani ekolusendir
ve siyah olarak izlenir.

iVUS’un klinik endikasyonlar

IVUS anjiyografiye yardimci bir tetkik yéntemi olarak de-
gerlendirilmelidir. Anjiyografik olarak siipheli veya degerlen-
dirilmesi miimkiin olmayan damar morfolojisi, plak topograf-
yasi ve stent yerlestirilmesinde énemli bilgiler verir. Ornegin,
IVUS damar kesit alaninin ve en kiigiik liimen g¢apinin (MLD)
kesin dl¢limiini verirken bunlar anjiyografi ile ancak yakla-
sik bir deger olarak hesaplanabilir. IVUS ile elde edilen ek
bilgiler girisimsel kardiyologa daha biiyiik bir kesit alan1 ve
sonugda da daha diisiik restenoz orani (48) elde etmesi yoniin-
de yardimci olur.

Anjiyografiden elde edilen bilgiler yetersiz ve siiheli oldu-
gu zaman 1VUS kullanilmalidir. IVUS en ¢ok su durumlarda
yararl olur;

I.  Kiiciik damar stentlenmesi

II.  Stent restenozu

III. PTCA sonrasi bulanik gériiniim

IV.  Smur (intermediate) lezyonlar (6zellikle de SAKA)
V. Osteal lezyonlar

VI. Lezyon uzunlugu ve damar ¢apininin belirlenmesi

I. Kiiciik damarlarin stentlenmesi

Kiiglik damarlarda stent sonrasi restenoz oranlarinin
yiiksek oldugu bilinmektedir. Bu 6zellikle de damar ¢apinin
3.5mm’den az oldugu vakalarda gegerlidir ki stent ¢apinda
kiigiik artislar restenoz oraninda belirgin azalmaya yol acabi-
lir. Bu gibi durumlarda anjiyografi damar ¢apini oldugundan
kiigiik gdstererek operatdrii yaniltabilir. Bunun yaninda [IVUS
lezyon yerinin direkt ve dogru olarak dl¢iilmesini saglar. Bu
vakalarin gogunda IVUS daha biiyiik balon se¢imi ve dolayi-
styla da daha genis stent kesit alan1 elde edilmesini saglaya-
caktir. Yapilan arastirmalarda IVUS esliginde yapilan kiigiik
damar stentlemelerinde elde edilen avantajlar asagida belir-
tilmigtir;

a) Daha agresif stent stratejisine imkan vererek daha genis
kesit alan1 ve daha diisiik restenoz oram saglar (48).

b) Stent-ug yirtiklart ve diger miidahale gerektirebilecek
damar yaralanmalarinin tesbitini saglar.

¢) CRUISE (Can Routine Ultrasound Impact Stent Ex-
pansion) caligmasinda bir¢ok stentin yeteri kadar a¢ilmadan
yerlestirildigi ve sonug olarak yiiksek restenoza neden oldugu
belirlenmistir (53) IVUS esilikli stent yerlestririlen vakalarda
hedef damar yeniden—kanlandirma (TVR) orani sadece anji-
yografi eslikli stent yerlestirilen vakalardan %44 daha diisiik
bulunurken restenoz oran1 IVUS eslikli vakalarda %8.5, sade-
ce anjiyografi eslikli vakalarda ise %15.3’tiir (53).

d) Cleveland Klinik’de yapilan bir calismada IVUS’la 61-
¢ililen stent-i¢i mutlak kesit alaninin restenozu azaltmada belir-
lemede nemli bir belirleyici oldugu tesbit edilmistir. Stent-igi
kesit alan1 5mm2’den kiigiik olan damarlarda restenoz oranini
%32 bulurken, 8mm?2’den biiyiik olanlarda en diisiik oranda,
yani %9 olarak bulunmustur (59).

e) Moussa ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada res-
tenoz insidansinin iglem sonrasi stent-i¢i kesit alaniyla ters
orantili oldugu tesbit edilmistir (59).

I1. Stent restenozu

IVUS stent restenozu gelisen vakalarda restenozun, ye-
tersiz stent yerlestirilmesine mi (yetersiz agilim, tam olma-
yan apozisyon) yoksa intimal hiperplaziye mi bagl oldugunu
belirler. Operator stent agilimint proksimal ve distal referans
caplara gore degerlendirmelidir (Resim 3). Cogu vakada prob-
lem olmasi1 gerekenden daha kiiciik capli stent se¢imine bagli-
dir ve bunun tesbiti daha biiyiik balon kullanimini gerektirir.

Koroner Arter Hastaligi - 1 1
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III. PTCA sonrasi bulanik anjiyografik goriintiiyii ay-
dinlatmak

PTCA sonrasinda lezyon ve komsu damar birlesim yerinde
anjiyografik olarak siklikla bulanik (hazy) goriiniim olur. Ali-
nan birden ¢ok anjiyografik goriintii ile dahi bu bulanikligin
etyolojisini kesin olarak belirlemek miimkiin olmayabilir. Bu
durumlarda IVUS bulanik gériintiiniin diseksiyon mu (Resim
4), trombiis mi, rezidii plak m1 yoksa masum bir goriintii mi
oldugunu anlamamizi saglar. GUIDE (Guidence by Ultra-
sound Imaging for Decission Endpoints) ¢alismasinin birinci
fazinda plak ve diseksiyon varligimni belirlemede IVUS’un an-
jiyografiden iki kez daha duyarli oldugu gosterllmlstlr (60).

IV. Kuskulu lezyon varhg:

Koroner arterlerdeki lezyon ciddiyetinin anjiyografi ile ol-
dugundan daha az olarak izlendigi bilinmektedir. Birden ¢ok
anjiyografik gorlintiiyle bile lezyon ciddiyetini belirlemek ol-
dukga gii¢ olabilir. Bu 6zellikle de tedavi karari oldukga kritik
olan SAKA hastaliginda gecerlidir (61). Fakat anjiyografiye
IVUS eslik ettiginde tanisal islem tahminsel olmaktan ¢ikip
direkt gozlem ve Slglime doniistir. Bu nedenle de bu tiir kus-
kulu lezyonlarda ve dzelliklede SAKA’da IVUS ¢ok degerli
bilgiler verebileceginden rutin olarak kullanilmalidir.
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V. Osteal lezyonlarin stentlenmesi

Birgok faktdrden dolay1 osteal stentleme sadece anjiyog-
rafi esliginde oldukga zor olabilir. Oncelikle stentlerin ¢ogu
anjiyografik olarak goriilmezler. Ayrica kalp hareketi ve go-
rintiisel kisalma (foreshortening) nedeniyle gergek ostiumu
belirlemek olduk¢a zordur. Dahasi osteal lezyonlarin ¢ogu
kalsifik oldugundan yeterli stent agilimini engelleyerek yiik-
sek recoil oranlarina yol agarlar. Tim bu faktorler biraraya
geldiginde dogru yere basarili stent yerlesimi ugrastirici ola-
bilir. TVUS bu vakalarda oldukca énemli avantajlar saglaya-
bilir. Stentleme Oncesi lezyonun tam yeri ve kalsifikasyonun
orant belirlenir. Stent yerlesimi sonrasinda ise, stentin yerinin
dogrulugu, yeterli acikligr ve yan dallarin durumunun deger-
lendirilmesini saglar.
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VI. Lezyon uzunlugu ve damar ¢apinin belirlenmesi

Otomatik geri ¢ekme cihazi kullanilarak damar boyutu ve
lezyon uzunlugu kesin olarak hesaplanabilir. Lezyon i¢indeki
kalsiyumun yaygimligt ve ciddiyeti belirlenebilir. Bu, uygun
tedavi yaklasimi ve uygun boyutta cihaz se¢imi i¢in deger-
lidir. Bir ¢aligmada ciddi yiizeyel kalsiyumun anjiyografik
olarak tesbit edilemedigi ve bunun yeterli stent geniglemesini
engelledigi gosterilmistir. Sadece anjiyografi esliginde TVR
oran1 %24 iken, IVUS incelemesi yapildiktan sonra ise teda-
vi stratejisi olarak rotablator ve sonrasinda stent se¢ildiginde
TVR orant %12’ye diismiistiir (62). PTCA i¢in de ayn1 seyler
gegerlidir. CLOUT (CLinical Outcome with Ultrasound Trial)
calismasinda anjiyografi ve IVUS eslikli PTCA, sadece anji-
yografi eslikli PTCA’dan %30 daha az restenoz ve komplikas-
yonlarda artis olmaksizin liimen kesit alaninda belirgin artig
saglamistir (63).
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Simirhhiklar:

IVUS’la klinik ¢aligmalar 1989 yilinda 5-6F’lik oldukga
biiyiik kateterlerle yapilmaya baslanmisken gilinlimiizde bu
2.6F’ye kadar inmistir. Ancak yine de islem sirasinda nadir
olmakla birlikte vazospazm, iskemi ve total okliizyon gelise-
bilmektedir. (64) Damar tortuozitesi de énemli bir simirlilik
olusturmaktadir. Artik alinan gortintiilerden ti¢ boyutlu damar
gorliniimleri olusturan, renkli akim doppleri ile kan akiminin
tesbitini saglayan (chroma flow) (65) yazilimlar ve stentle
ayn kateter iizerine yerlestirilmis alicilarla (Josonics) islem
daha kolay hale gelmis ve stiresi kisalmistir.

2. INTRAKORONER ANJiYOSKOPI

Anjiyoskopiyle ilk incelemeler 1980’lerin baslarina da-
yanr (66, 67).

Perkiitan anjiyoskopinin klinik kullanimda yeri olabile-
cegi 1986’da Sherman ve ark.’larinin (67) yaptig1 ¢caligmada
kararsiz anjina pektorisli hastalarda kompleks lezyonlar ve
trombiisiin belirlenmesinde anjiyoskopinin anjiyografiden
daha hassas oldugunun gosterilmesiyle taraftar kazanmustir.
Anjiyoskopi daha sik olarak anjiyoplasti islemi dncesi ve son-
rasinda limen-i¢i degerlendirmeler yapmak amaciyla nadiren
de anjiyografi sirasinda kullanilmaktadir.

Anjiyoskopi endoliiminal koroner yiizeyin ve liimen-igi
yapilarin direkt olarak incelenmesinde yegane tetkik olma
6zelligindedir. En biiyiik avantaji kirmizi trombiisiin ve lipid-
den zengin sar1 renkli lezyonlarin tesbitini yapabilmesidir ki
bu da bu tetkiki 6zellikle invivo akut koroner sendromlarin
tanisinda segilecek en uygun tetkik haline getirmektedir (67-
69).

Anjiyoskopinin klinik tanisal degerini belirleyecek en iyi
test girisimsel perkiitan islemlerin basarisini artirabilme ye-
teneginin tesbitidir. Anjiyoskopinin kullanildig1 perkiitan gi-
risimsel ¢aligmalarda balon anjiyoplasti sonrast damar liime-
ninde olusan patolojik degisikliklerin anjiyografi ile yeterince
degerlendirilemedigi belirlenmistir (70, 71). Anjiyoplasti 6n-
cesinde yapilan anjiyoskopide lezyonlu damar bolgelerin-
de liimenin daraldigi, diizgiin yada piiriizld, sar1 veya beyaz
renkli ateromatdz plaklar izlenmistir. Balon anjiyoplastiden
sonra ise anjiyografi ile giicliikle tesbit edilebilecek endotel
ylizeyinde bozulma ve diseksiyonla buna zaman zaman da es-
lik eden trombiis izlenmistir (70).

Anjiyoskopi giiniimiizde klinikde degisik durumlarda
kullanmilmaktadir;

I. Kararsiz Anjina Pektoris

Perkiitan anjiyoskopi, anjiyoplasti sirasinda liimen-ici
plak ve diseksiyon tesbitinde oldukca duyarli bir tetkiktir.
Koroner lezyonlarla birlikte trombiis tesbitinde 6zellikle de
kirmiz1 trombiis tesbitinde olduk¢a duyarhidir. Kararsiz anji-
na pektorisli (AP) bir hasta grubunda PTCA 06ncesi ve son-
rasinda anjiyografi ile %13 vakada trombiis tesbit edilirken
anjiyoskopik inceleme sonrasinda bu oran %94’¢e yiikselmistir
(72). Yine anjiyoskopinin diseksiyon varligin1 belirlemedeki
duyarliligi, ayni hasta grubunda anjiyografiden daha yiiksek
bulunmustur.

I1. Safen ven greft aterosklerozu

Safen greftlerde PTCA sirasinda plak pargalanmasi ne-
deniyle embolik komplikasyon riskinin ytliksek oldugu bilin-
mektedir. Bu nedenle de kararsiz AP’de kompleks lezyonlarin
direkt olarak endoliiminal yilizeyin incelenmesiyle tesbit edile-
bilmesi bu greftlere girisimsel islem 6ncesinde anjiyoskopinin
Onemini ortaya ¢ikarmaktadir. Safen ven greftlerinde anjiyos-
kopik incelemeyi altin standard alarak yapilan bir ¢calismada
anjiyografinin kompleks lezyonlar1 belirlemedeki duyarlili-
ginin diistik oldugu tesbit edilmistir. Safen ven greftlerinde
anjiyografi ile %19unda anjiyoskopi ile %71 inde trombiis
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tesbit edilirken {ilsere plak anjiyografide %24 anjiyoskopi de
ise %52 oraninda tesbit edilmistir (73).

III. PTCA sonrasi akut tikanma

PTCA sonrasinda akut tikanma hastane i¢i morbidite ve
mortalitenin en dnemli nedenidir (74). Tikanmanin nedenleri-
ni aragtirmak amaciyla yapilan ¢aligmalarda (75) ilging sonug-
lar elde edilmistir. PTCA sonrasinda akut tikanmali 17 vakada
tikanmanin nedenini arastirmak i¢in yapilan anjiyoskopide
tim vakalarda diseksiyon tesbit edilirken anjiyografi sade-
ce 5 vakada diseksiyonu tesbit edebilmistir. Yine ayni hasta
grubunda tikayici veya tikayicit olmayan trombiis tesbitinde
anjiyoskopinin duyarlili1 anjiyografiden ¢ok daha yiiksek
bulunmus ve tikayici trombiis tesbit edilen hastalarda anjiyos-
kopi tedavi seceneginde etkili olmug ve bu vakalarda urokinaz
inflizyonu uygulanmigtir.

Simirhhiklar

Anjiyoskopi sadece yiizey morfolojisini goriintiilerken
plak kompozisyonu ve endotel ylizeyin altindaki yapilar hak-
kinda bilgi vermez. Yine tortuoz damarlarda ve anjiyoskopi
kateterinin esnekliginin yeterli olmamasi nedeniyle manipu-
lasyonunun giicliigii de goriintii alinmasini engellemektedir.
En 6nemli dezavantaji anjiyoskopik gortntiileri 6lgememesi-
dir.

Gliniimiizde koroner girisim esnasinda koroner duvari,
liimen ve plak yapist hakkinda bilgi verecek ii¢c goriintiileme
yontemi vardir; koroner anjiyogram, intrakoroner anjiyoskopi
ve ultrason. Tiim bu ydntemlerin kendilerine gore iistlin yan-
lart ve sinirliliklar1 vardir. Fakat en 6nemlisi birbirlerini ta-
mamlayict tetkikler olmalidir.

Hem intrakoroner anjiyoskopi hem de ultrason her ne ka-
dar az ve sinirli bir risk yaratsada zaman alic1 ve pahali tetkik-
lerdir. Bu nedenle endikasyonlarini iyi koymak ve hasta i¢in
fiyat/yarar oranini iyi belirlemek gerekir.

B. FONKSIYONEL DEGERLENDIRME
1. INTRAKORONER AKIM HIZI OLCUMLERI

Koroner darliklarin fonksiyonel dnemini belirlemek ama-
ciyla kullanilan yontemlerden en eskisi koroner akim hiz1 61-
¢limlerine dayanir. Doppler prensibi ile koroner akim,

Akim = Kesit alan1 x kalp hiz1 x akim hiz1 integrali olarak
tanimlanir (76) .

Koroner akim &lgebilmek i¢in koroner arterin igerisine bir
Doppler cihazi yerlestirerek kaliteli Doppler sinyalleri kayde-
debilmek gerekir. Yontem ile ilgili ilk ¢alismalar basladiginda
kullanilan cihazlar en kiigligli 3F ¢apinda olan Doppler kate-
terleri idi (77,78) . Bu cihazlar profillerinin biiyiik ve sinyal
analiz sitemlerinin yeterince gelismemis olmasi nedeniyle
(79) yerlerini zaman i¢inde dnce 0.018 ing ¢apli (80) daha sora
da 0.014 ing¢ capli Doppler Flowire’a (Cardiometrics, Mounta-
in View, CA) birakmislardir. Literatiirde yer alan bir ¢ok ¢alig-
mada ve halen giiniimiizde koroner akim hizlarini 6lgmek igin
bu kilavuz teller kullanilmaktadir.
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Doppler teli ile elde edilen sinyaller spektral traseler ha-
line getirilip bilgisayar ortaminda degerlendirildikten sonra
asagidaki parametreler hesaplanir (76) .

1. Maksimum diastolik hiz

Maksimum sistolik hiz

Ortalama hiz

Diastolik hiz integrali

Sistolik hiz integrali

D/S orani = maks. diastolik hiz / maks. sistolik hiz
Diastolik hiz integrali / sistolik hiz integrali

® N0k wDb

Proksimal ortalama hiz / distal ortalama hiz

Bu parametreler istirahat esnasinda Doppler transdiiseri
once koroner darligin proksimaline daha sonra da distaline
yerlestirilerek elde edilir. Distal akim hizlarin1 6l¢erken tran-
sdiiserin darligin en az 5 referans damar cap1 kadar uzagina
yerlestirilmesine dikkat edilmelidir.

Istirahat kosullarinda koroner akim anormal arterlerde de
normal olabilir. Bu durumda koroner sistem ¢esitli vazodila-
tor ajanlara maruz birakilirsa ortya ¢ikacak akim artisina bagl
olarak stenotik arterlerdeki akim ve hiz degisimlerinin belir-
gin hale gelecegi diisiincesiyle “koroner akim rezervi” (KAR)
kavrami giindeme gelmistir. (76) . KAR 6lgmek i¢in koroner
akim hizi Once istirahatte, sonra bir koroner vazodilator ajant
(intrakoroner papaverin, intarakoroner veya intravendz ade-
nozin) takiben kaydedilir ve koroner akim rezervi,

KAR = hiperemik ortalama akim hizi
bazal ortalama akim hizi

olarak tanimlanir. Bu indeks hesaplanirken Doppler sinyalleri
darlik proksimalinden veya distalinden aliabilir ancak ileri-
de de goriilecegi gibi distalden alman akim hizlar tizerinden
hesaplanan KAR, koroner lezyon ciddiyetini saptamada daha
giivenilirdir.

Deneysel hayvan modellerinde KAR’nin anjiyografik lez-
yon ciddiyeti ile iyi korelasyon gosterdigi saptanmistir (76) .
Ancak, KAR’nin epikardiyal koroner darliklar gibi mikrovas-
kiiler hastalik (diabetes mellitus, hipertansiyon, kardiyomiyo-
pati, gecirilmis miyokard infarktiisii) durumlarinda da etkile-
necegi akilda tutulmalidir (81) .

Normal ve anormal akim hizlar: :

Her 3 koroner arterin proksimal ve distal kesimlerinde
akim diastolde daha baskin olmakla birlikte, sag koroner ar-
terde D/S orani sol 6n inen artere oranla daha disiiktiir. Bunun
nedeni sag koroner arterin besledigi sag ventrikiiliin sol ventri-
kiile oranla daha az akim impedansi yaratmasi olabilir. Ortala-
ma KAR her 3 koroner arterde de benzerdir ve normal degeri
proksimal ve distal 6l¢iimlerde 2-2.5 arasinda degismektedir
(76) . Ozetle sdylemek gerekirse, proksimal ve distal normal
koroner arterlerin akim hizlar1 ve akim rezervleri benzer olup,
sag koroner arterde daha az belirgin olmak iizere diastolik bas-
kin bir ézellik gdstermektedir. Oyle ki, normalde D/S orani
her 3 koroner arterde de 1.5-1.8’in tizerindedir (76,82) . Prok-



simal / distal ortalama akim hizi orani ise normalde 1.6’dan
kiiciik olmalidir (82) . Ciddi koroner darlik durumlarinda bu
oran anlamli gekilde artar (76) .

Koroner arter hastalig1 varliginda diastolik akim hiz1 aza-
lirken sistolik akim hizi korunur, dolayisiyla D/S oraninda be-
lirgin azalma ortaya ¢ikar. Sistolik baskin koroner akim hizlar
hasta koroner arterlerin %72’sinde saptanirken, normalde asla
goriilmez (80,83) .

Hasta koroner arterlerde distal akim hizi parametreleri bo-
zulur. Maksimum diastolik, maksimum sistolik ve ortalama
distal akim hizlar1 azalir. Hiperemik uyaranlara distal akim
cevabinin kiintlesmesi lezyon ciddiyetini gosteren parametre-
lerden biridir ve hasta koroner arterlerde KAR’nin normale
kiyasla 6nemli dl¢tide diigiik oldugu gosterilmistir (76) .

Koroner akim hizi élglimlerinin bazi kisitlayici yanlari da
vardir. lyi kalitede Doppler sinyali alinabilmesi trandiiserin
kan akimina olabildigince paralel yerlestirilebilmesi ile miim-
kiin olabilir. Damar proksimalinde tortiozite olmasi problem
yaratabilir. Mutlak bazal hiz degerlerinde 6zellikle proksimal
6lgtimlerde belirgin ¢akisma vardir (76) . KAR 6lgtimleri, 61-
¢lim esnasindaki hemodinamik durumdan etkilenir. Takikardi
ve Onylik artist KAR’ni azaltabilir (84) . KAR 6lgiimleri lez-
yon degil, damara spesifiktir ve damardaki tiim darliklardan
ve mikrovaskiiler hastaliktan etkilenir. Normal KAR varligin-
da bile vazomotor degisikliklere bagli olarak iskemi ortaya
cikabilecegi de akilda tutulmalidir. (85) .

Stenotik koroner arterlerde P/D oraninda normal arterlere
kiyasla bir artma oldugu gosterilmistir (86) . Ancak bu oranla
ilgili normal ve anormal degerlerin belirgin sekilde ¢akigmasi
ve proksimal 6l¢lim noktasi ile koroner darligin oldugu yer
arasindan ¢ikan dallarin etkisi nedeniyle bu oranin klinik kul-
lanim1 oldukga simirlt kalmistr.

Hemodinamik 6nemi olan lezyonlar1 saptamada 1.7’lik bir
D/S orani degerinin anlamli olabilecegi ileri siiriilmiigse de,
kontraktilite degisikliklerinden etkilenmesi ve farkli koroner
arterlerde farkli degerler gostermesi bu parametrenin de klinik
kullanimini biiyiik 6l¢iide sinirlamigtir (86) .

Orta ve geg diastoldeki koroner akim hizlart ve aort basin-
ct arasindaki iliskiden yola ¢ikarak Mancini ve ark (87-89) ta-
rafindan tanimlanmis olan “instantaneous hyperemic diastolic
flow pressure slope index (IHDFPS)” ile ilgili ilk ¢aligmalar
Di Mario ve ark. (90,91) tarafindan yapilmistir. Konu ile ilgili
ayrmtil bilgi bu simirlt derlemenin amacini asacagi disiiniil-
diigiinden burada verilmemistir.

Koroner akim hizlar ile elde edilen indekslerden klinik-
te en sik kullanilan ve literatiirde lizerinde en fazla ¢alisilmis
olan1 koroner akim rezervidir. Normal epikardiyal ve mikro-
vaskiiler koroner yatak varliginda papaverin veya adenozin
gibi kuvvetli vazodilatdr ajanlarin verilmesi ile koroner kan
akiminda 3 katin iizerinde bir artma ortaya ¢ikar (92) . Akim
sinirlayan bir epikardiyal koroner darlik varliginda ise rezis-
tans damarlarda zaten kompensatuar bir genisleme meydana
gelmis oldugundan koroner vazodilatorlere yanit baskilanmig
olacaktir, dolayistyla bu durumda koroner akim rezervi cevabi
azalacaktir. Azalan rezerv cevabini sadece epikardiyal darliga

baglamak distaldeki rezistans damarlarin yani mikrovaskiiler
dolagimin morfolojik ve fonksiyonel olarak tamamen nor-
mal oldugunu varsaymakla miimkiindiir. Bu yiizden koroner
mikrodolagimi etkiledigi bilinen faktorlerin (sol ventrikiil hi-
pertrofisi, diabetes mellitus, geg¢irilmis miyokard infarktiisii,
sendrom X gibi) ekarte edilmesi gerekir. Anjiyografik olarak
tamamen normal koroner arterler varliginda KAR diistik bulu-
nabilir. Bu durum mikrovaskiiler hastalik varligina isaret eder
ve gogis agrist ile birlikte normal koronerleri olan hastalarin
yaklasik %10 unda goriiliir. Mikrovaskiiler hastalik ile birlik-
te makrovaskiiler hastalik sikliginin ne oldugu ise kesin olarak
bilinmemektedir (85) .

Lesser ve ark. (93) PTCA igin kateter laboratuarina alinan
fakat islem oncesi dlglilen KAR’nin 3’{in lizerinde olmast iize-
rine iglem yapilmayan 746 tek-damar koroner arter hastasini
ortalama 2 yil takip etmigler ve bu siire sonunda hastalarin
tiimiinde semptomlarin azaldigini ve takip siiresince sadece 1
hastada angina rekiirrensi oldugunu ve onun da hedef damarla
ilgili olmadigini bildirmislerdir. Benzer prospektif ve nonran-
domize bir ¢aligmada, 88 hastada 100 koroner sinir lezyon-
da transstenotik gradient ve koroner akim hizlari 6l¢lilmis,
gradient < 25 mmHg ve/veya P/D oran1 < 1.7 olan olgular-
da anjiyoplasti islemi ertelenerek olgular ortlama 10 ay takip
edilmislerdir. Bu siire sonunda 1 olguda ani 6liim, bir olguda
hedef damarla ilgili olmayan bir PTCA islemi sonrast 6liim
ve 6 olguda da hedef damarla ilgili revaskiilarizasyon ihtiyaci
kaydedilmistir (94). Bu veriler anjiyografik siir lezyonlarda
PTCA oncesi yapilacak koroner akim hizi dlgiimlerinin anji-
yoplastinin gerekliligi konusunda fikir verebilecegini diisiin-
diirse de, bu konuda kesin bir kantya varmak i¢in randomize
ve kapsamli ¢alsimalara ihtiyag¢ oldugu akilda tutulmalidir.

Koroner girisim sonras1 akim hizlari :

Anjiyoplasti 6ncesi ve sonrasi proksimal ve distal koro-
ner akim hizlar1 ve KAR nin incelendigi ¢ok-merkezli bir ¢a-
lismada (95) , P/D ortalama hiz orani ve distal D/S oraninin
anjiyoplastinin fizyolojik sonucu hakkinda 6nemli ipuglart
verebilecegi bildirilmistir. Anjiyoplasti sonras1 akim hizlari
dakikalar i¢inde normale donerken KAR’nin erken donemde
degismedigi saptanmistir. KAR nin PTCA sonrast normalize
olmasi haftalar alabilir (96) . Dolayisiyla ister darlik proksi-
malinden ister darlik distalinden hesaplansin, KAR nin PTCA
sonrasi erken donemde islem basarisini gostermede sinirli ol-
dugu rapor edilmistir (95,96) .

Ancak son yillarda elde edilen verilen bu 2 ¢alismanin so-
nuglart ile ¢elismektedir. Balon anjiyoplastinin kisa ve uzun
donem sonuglarmi kestirmede koroner akim hizlarinin yeri-
nin irdelendigi DEBATE c¢alismasinda (97) , basarilit PTCA
sonrasi distal KARnin islemden hemen sonra anlamli sekilde
arttig1, diger taraftan P/D orani ve D/S oraninda tutarsiz degi-
siklikler meydana geldigi kaydedilmistir. Yine bu ¢alismada,
PTCA sonrasi 1. ayda semptom tekrar1 gosteren grupta post
PTCA distal KAR asemptomatik gruba kiyasla belirgin olarak
diisiik izlenmistir. Benzer sekilde 6. ayda hedef lezyon kanlan-
dirilma orani daha yiiksek olan grupta post PTCA KAR’nin
anlamli sekilde diisiik oldugu ancak diger Doppler parametre-
lerinin (D/S orani, P/D orani) anlami olmadig1 kaydedilmistir.
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Bu ¢alismada morfolojik ve fonksiyonel degerlendirmelerin
anjiyoplasti basarisint degerlendirmede birbirlerini tamamlar
niteliklerine dikkat ¢ekilmistir. Alti aylik koroner olay in-
sidanst PTCA sonrasi rezidii ¢ap darligr < %35 olan grupta
%26, post PTCA KAR >2.5 olan grupta %24, her ikisi birden
olan grupta (rezidii ¢ap darlig1 < %35 ve post PTCA KAR
>2.5) sadece %16 olarak saptanmistir. Bu rakam intrakoroner
stentlerle elde edilen 6 aylik koroner olay rakamlariyla kiyas-
lanabilir diizeydedir.

Sinir lezyonlarda koroner akim hizlar:

Kern ve ark.’nin bir ¢calismasinda, anjiyografik sinir lez-
yonlarda (%40-60 darlik) lezyon ¢ap daralmast ile transsteno-
tik basing gradienti arasinda higbir korelasyon bulunamazken,
akim hiz1 oranlar1 (P/D orani, D/S orani) ile transstenotik gra-
dient arasinda kuvvetli korelasyon kaydedilmistir (98) .

Literatiirde anjiyografik sinir lezyonlarda iskemi varliginin
sintigrafik yontemler ve KAR o6l¢iimleri ile korele edilmeye
calisildigr gesitli ¢aligmalara rastlanmaktadir. Bu ¢alismalar-
dan birinde anjiyografik sinir lezyonu (ortalama %56 + %14
darlik) olan 33 olguda, distal KAR >2 normal kabul edildigin-
de farmakolojik stresle yapilan Tc-99m Sestamibi goriintiile-
mesi ile KAR arasinda %89 uyum bildirilmistir (99) . Benzer
bir ¢alismada, sinir lezyonlart (%40-70 darlik) bulunan 30
hasta ve 6 normal koroner olgusunda KAR<2 anormal kabul
edildiginde stres T1-201 SPECT sonuglari referans alindiginda
KAR’nin fizyolojik 6nemi olan koroner lezyonlar1 saptamada-
ki dogrulugu %94 bulunmustur (100) . Bir diger ¢alismada ise
sinir lezyonlarin(%40-70 darlik) 6nemini saptamada 1.7 nin
altindaki KAR degerinin stres T1-201 SPECT ile saptanan in-
diiklenebilir iskemi varlig ile %88 oraninda uyum gosterdigi
kaydedilmistir (101) .

Dikkat edilirse bu ¢alismalarin hepsinde sinir lezyonlarin
onemini saptamada KAR ol¢iimii degerli gibi goriinse de, her
calismada kullanilan veya saptanan sinir KAR degerleri birbi-
rinden farklidir. Bu nokta belki de koroner akim rezervinin en
sinirlayict noktasidir, ¢ilinkii klinik karar vermede rol alacak
bdylesi bir yontemin normali anormalden keskin bir bicimde
ayirmasi beklenir. Bu sorun derlemenin ikinci bdliimiinde ba-
his konusu olacak olan koroner basing 6l¢iimii ¢aligmalari ile
asilmis gibi goriinmektedir.

2. INTRAKORONER BASINC OLCUMLERI

1980’li yilarin baslarinda intrakoroner transstenotik basing
gradienti Ol¢iimii ile lezyon ciddiyetini belirlemeye yonelik
calismalar ¢ok yiizgiildiiriicii sonuglar vermemistir (102) . Bu-
nun cesitli sebepleri vardir. Tlki basing 6lgmek igin kullanilan
cihazin boyutu ile ilgilidir. 2.5-3 mm ¢apli bir koroner arter-
deki %50’lik bir darligin iizerinden basing gradienti 6l¢gmek
icin 2.2 F ¢apli bir balon kateter gecirildiginde, kateter kesit
alaninin darlik alanini belirgin sekilde artirmasi kaginilmazdir.
Bu nedenle, intrakoroner basing 6l¢iimlerinin saglikli sonug
verebilmesi ancak ¢ok ince ve diisiik profilli basing kaydedici
cihazlarla miimkiin olabilir. Ikinci sebep transstenotik basing
gradienti O0l¢iimlerinin sadece istirahat sirasinda alinmig olma-
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styla ilgilidir. Oysa bir ¢ok koroner darlik istirahatte basing
gradienti yaratmazken maksimum koroner hiperemi esnasinda
belirgin gradient olusmasina yol agabilir. Ugiincii sebep ise, bu
calismalarda miyokard perfiizyonunu belirleyen esas etkenin
transstenotik basing gradienti degil, darlik distalindeki intra-
koroner basing oldugu hususunun goézardi edilmis olmasidir.

Son yillarda ¢ok ince (0.014 inch ¢apinda) basing-kayde-
dici kilavuz tellerin kullanima girmesiyle miyokardiyal fraksi-
yonel akim rezervi (mFAR) kavrami tanimlanmigtir (103-105)
. Buna gore,

mFAR = Darlik varligindaki maksimum miyokardiyal akim = Q
Normal maksimum miyokardiyal akim QN
olarak tanimlanir.

Sekil 1°de bir koroner arter, onun besledigi miyokardiyal
yatak, bir koroner darlik ve vendz sistem sematize edilmis-
tir. Burada Pa ortalama hiperemik aort basincini, Pd ortalama
hiperemik darlik distali koroner basinci, R miyokardiyal re-
zistans1 ve Pv ortalama hiperemik sntral vendz basinci gos-
termektedir.

Darlik varhigindaki maksimum miyokardiyal akim

Q=Pd-Pv
R

olarak, normal maksimum miyokardiyal akim ise
QN =Pa—-Pv

R
olarak hesaplanir. Bu durumda

mFAR=Q=Pd-PvxR
QN R Pa-—Pv

olarak ortaya cikar.

Tanimda da vurgulandigi gibi bu hesap maksimum hipere-
mi esnasinda yapilacagi i¢in miyokardiyal rezistans(R) mini-
mum ve sabittir. Dolayistyla
mFAR =Pd - Pv
Pa-Pv

olarak basitlesir.

Belirgin sag kalp yetmezligi ve santral vendz basing artist
bulgulari Imayan bir olguda Pv degeri ¢ok diisiik olacagindan
pratik olarak ihmal edilebilir. Sonugta,

mFAR = Pd
Pa

gibi ¢ok basit bir formiille hesaplanir.



Gorildigi gibi mFAR hesaplayabilmek igin kateter labo-
ratuarindaki standart ekipmana ilaveten 2 unsura ihtiyag var-
dir :

1. Maksimum hiperemi yaratacak bir uyaran

2. Distal koroner basmeci saglikli sekilde kaydedecek
profili disiik, ince bir cihaz

Intrakoroner papaverin, intrakoroner ve intravendz adeno-
zin hiperemi uyaranlari olarak en sik kullanilan ajanlardir. Al-
tin-standart yontem intrakoroner papaverin olmakla birlikte,
intravendz adenozinin de esdeger seviyede hiperemi yarattigi
gosterilmistir (106) .

Intrakoroner basing kaydedici cihazlar ise iki ana baslik
altinda toplanabilir.

1. Stvi-dolu basing kaydedici kilavuz teller

Bunlarin arasinda Premowire (ACS, Santa Clara, CA),
Grady Wire (Schneider Europe, Bulach, Isvigre) ve Scimed
pressurewire (Scimed Incorporated, Minneapolis, Minneso-
ta) sayilabilir. Bu cihazlar gliniimiizde yerlerini bilyiik 6l¢iide
mikromanometre uglu kilavuz tellere birakmislardir.

2. Mikromanometre uc¢lu kilavuz teller

Bunlarin i¢inde halen en yaygin kullanimda olani tilkemiz-
de de bulunan Pressure wire sensor (Radi Medical Systems,
Uppsala, Isveg) dur. Uzunlugu 175 cm, ¢ap1 0.014 ing olan bu
telin 3 cm’lik radyoopak ucu ile radyoopak olmayan gévde-
sinin birlesiminde bulunan basing algilayici ile algilanan sin-
yaller bir ara terminal araciligi ile basing kaydedici monitore
gonderilir. Tel tipik bir anjiyoplasti teli gibi manipiile edilebi-
lir ve istendigi takdirde arka ucu ayrilarak balon degisimi veya
stent yerlestirilmesine olanak saglar.

Basing kaydedici tel ve maksimum hiperemi uyarani var-
liginda mFAR hesaplamak oldukca kolaydir. Standart hepari-
nizasyon sonrasi ilgili koroner arter ostiumuna kilavuz kateter
ile yerlesildikten sonra basing kaydedici tel ile lezyon gegilir.
Herhangi bir hiperemik uyaran: takiben kilavuz kateterden
(Pa) ve basing kaydedici telden (Pd) alinan basing sinyalleri
eszamanli olarak kaydedilerek mFAR Pd/Pa formiiliiyle he-
saplanir (Sekil 2). Uygulama esnasinda dikkat edilmesi gere-
ken en 6nemli nokta kullanilan kilavuz kateterin yandelikleri-
nin olmamasi geregidir.

Distal koroner basing (Pd) kollateral dolagimdan da etki-
lenecegi icin, mFAR kollateral akimm miyokard perfiizyo-
nuna etkisini de igerir. Dahasi, intrakoroner basing dlgtimleri
ile koroner arteriyel ve kollateral akimlarin miyokard perfiiz-
yonuna yaptiklar1 katkilart ayri ayri incelemek miimkiindiir
ancak bu konu sinirli olan bu derlemenin amacini agacagin-
dan okuyucu ayrintili bilgi i¢in ilgili kaynaklara refere edilir
(105,107,108).

Tanimindan da anlasilacagi gibi, normal bir koroner arter-
de, teorik olarak, mFAR’nin 1.0 olmas1 beklenir. Ancak bu,
normal koroner arter trasesi boyunca basing azalmamasi, do-
layistyla Pd’nin Pa’ya esit olmasi varsayimina dayanmakta-
dir ve bu varsayim bugiine dek insanlarda kanitlanmamustir.
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koroner arterde mFAR hesaplanmis ve ortalama 0.98 + 0.02
bulunmustur. Béylece teorik olarak 1.0 olan normal mFAR
degerinin gercekte de normal bir koroner arterde dyle oldugu
gosterilmistir (109) . Normal degerinin 1.0 oldugu gosterilen
mFARnin hangi degerlerin altinda iskemi varligini gosterdi-
gini arastirmaya yonelik olarak yapilan ¢alismalarda, 0.74 ve
altindaki mFAR degerlerinin indiiklenebilir iskemi varligina
isaret ettigi (105,110), 0.75 ve iizerindeki mFAR degerlerinde
ise anjiyografik olarak darligin derecesi ne olursa olsun indiik-
lenebilir iskemi olmadigi gosterilmistir (110) . mFAR < 0.75
degerinin indiiklenebilir iskemiyi saptamadaki sensitivitesi
%88, spesifisitesi %100 ve dogrulugu % 93 olarak bildiril-
mistir (110) .

Miyokardiyal fraksiyonel akim rezervi hesaplanirken de-
gerlendirme maksimum koroner hiperemi esnasinda yapildi-
gindan, teorik olarak mFAR nin hemodinamik kosullardan
etkilenmemesi beklenir. Nitekim, De Bruyne ve ark’nin bir
calismasinda mFAR’nin kalp hizi, kan basmeci ve kontraktil
durum degisikliklerinden etkilenmedigi tespit edilmistir (111)
. Bu ozelligi ile mFAR, Doppler wire ile hesaplanan ve he-
modinamik kosullardan biiyiik 6l¢iide etkilenen koroner akim
hizi1 rezervine tistiin durmaktadir.

Koroner girisim sonrast mFAR

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 normal, tek damar ko-
roner arter hastalig1 olan 58 hasta balon anjiyoplasti sonras1 24
ay takip edildiginde olaysiz yasam PTCA sonrast mFAR 0.90
ve tizeri ve rezidii darlik %35 ve alti olan grupta (Grup A) bu
iki kriterden herhangi birinin veya ikisinin birden tutmadig:
gruba(Grup B) gore daha iyi bulunmustur (50, 56, 68 aylik
olaysiz yasam oranlari Grup A’da %92, %92, %88, Grup B’de
ise %72, %69, %59) (112) . Bir diger ¢alismada, anjiyoplasti
sonrast 10. dakikada 6lgiilen mFAR degeri 0.90 ve iizeri olan
hastalar, mFAR degeri 0.90’1n altinda olanlarla karsilastirildi-
ginda, 6 ay, 12 ay, ve 24 aylik restenoz oranlari sirastyla mFAR
0.90 ve tizeri oln grupta %11, %12 ve %15, mFAR<0.90 olan
grupta ise %29, %32, ve %42 bulunmustur (113) . Bu iki ¢a-
lismanin sonuglarina bakildiginda, islem sonrast mFAR 0.90
ve lizeri olan grup hastalarin gerek klinik seyir, gerekse reste-
noz oranlari stent caligmalarindaki bulgularla biiyiik benzerlik
gostermektedir (114,115) . Dolayistyla, hasta sayilar sinirh
dahi olsa, bu bulgular bu grup hastalarda balon anjiyoplasti ile
yetinilmesi gerektigini ve ilave stentleme isleminin herhangi
bir fayda getirmeyecegini telkin etmektedir. Bu husus halen
devam etmekte olan randomize ve gok merkezli FFRST ¢alis-
mast sonuglandiginda aydinliga kavusacaktir.

Optimum stent yerlestirilmesini saptamada mFAR ‘nin ye-
rinin irdelendigi bir ¢alismada, Wiktor stent yerlestirilen 30
hasta intravaskiiler ultrason (IVUS) ve mFAR ile degerlendi-
rilmis ve optimum stent yerlesmesini belirlemede IVUS kri-
terleri ile 0.94 ve iizeri mFAR degerleri arasinda %91°lik bir
konkordans bulunmustur (116) . Vaka sayis1 sinirli, kullanilan
stent tipi sadece bir tane olmakla birlikte, optimum stent yer-
lesmesini belirlemede mFAR &lgiimleri umut vadedici goriin-
mektedir ancak konuyla ilgili ¢ok daha kapsamli ¢aligmalara
ihtiya¢ oldugu muhakkaktir.

Koroner Arter Hastaligi - 1 17



Gogiis agrisi ve anjiyografik sinir lezyon nedeniyle balon
anjiyoplasti i¢in kateter laboratuarina alinan, ancak islem on-
cesi hesaplanan mFAR’nin 0.75 ve iizeri olmasi nedeniyle is-
lemi ertelenen 100 hastanin (28’inde en az bir noninvazif test
pozitif) retrospektif incelenmesinde ortalama 18+13 aylik bir
siirede sadece 8 koroner olay (ki bunlardan sadece 4’1 hedef
damar ile ilgili) ve 2 nonkardiak 6liim olay1 saptanmistir (115)
. Dolayisiyla mFAR ile hemodinamik 6nemi olmayan (yani
mFAR>0.74 olan) lezyonlara yapilacak girisimi ertelemenin
glivenilir bir yontem olacagi sOylenebilir. Ancak retrospektif
olan ve kontrol grubu igermeyen bu ¢alismanin sonuglart ha-
len devam etmekte olan kapsamli, randomize ve ¢ok merkezli
DEFER ¢alismasinin sonuglari yaymlanincaya kadar ihtiyatla
karsilanmalidir.

Simirhhiklar:

Miyokardiyal fraksiyone akim rezervi ile ilgili yapilan ¢a-
lismalarm tiimiinde ¢ok se¢ilmis hasta gruplart kullanilmis,
ozellikle infarkt gecirmis, mikrovaskiiler hastalik veya sol
ventrikiil hipertrofisi bulunan hastalar ve bir koroner arterde
birden fazla ardigik darligin oldugu hastalar bu ¢alismalardan
dislanmustir.

Miyokard infarktiisii sonrasi infarkt sahasini besleyen ko-
roner arterdeki rezidii darligin ciddiyetini belirlemede 0.75°lik
sinir mFAR degeri teorik olarak kullanilabilir. Ancak konu
iizerinde yeterli veri ortaya ¢ikincaya dek bu grup hastalardaki
mFAR sonuglari dikkatle degerlendirilmelidir.

Mikrovaskiiler hastalik varliginda iskemiye yol acan fak-
tor epikardiyal koroner darlik olabilecegi gibi mikrovaskiiler
hastaligin kendisi de olabilir. Bu durumda mFAR ve intrako-
roner Doppler ile yapilan koroner akim rezervi degerlendir-
meleri birbirlerini tamamlayict olabilirler. mFAR degeri ile
epikardiyal koroner darligin, koroner akim rezervi degeri ile
de mikrovaskiiler hastaligin iskemi olusumundaki katkilar
ayr1 ayri ortaya konabilir.

Elde yeterli veri olmadigindan, sol ventrikiil hipertrofisi
varliginda mFAR degerlerine fazla itibar edilmemelidir.

Yine egzersize bagl koroner vazospazm intrakoroner ba-
sing Olctimleri ve mFAR degerleri ile ortaya konamayacak ve
dolayisiyla ekarte edilemeyecek bir faktordiir (118) .

Koroner arterde ardisik birden fazla darligin olmasi duru-
munda her bir darhigin iskemiye katkisini belirlemeye yonelik
formiiller gelistirilmisse de, konu ile ilgili ayrintili ve kapsam-
It caligmalar yapilmadan bu grup hastalarda mFAR degerlen-
dirmesinin uygun olmayacagi sdylenebilir.

C. HASSAS PLAGI INCELEME TEKNIiKLERIi

Hassas (vulnerable) plak riiptiir ya da erozyona meyil-
li olan ve siklikla akut koroner sendrom ve 6liime yol acan
onemsiz stenotik lezyonlardan olusmaktadir (119). Postmor-
tem incelemelerde bu plaklarin ince fibr6z baslikli, lipidden
zengin ve makrofaj aktivitesinde artis gosterdigi belirlenmistir
(120-122). Hassas plak incelemesi yeni gelistirilen ve plagin
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anatomik yapisi ya da fizyolojik 6zelliklerini yansitan teknik-
lerle yapilabilmektedir. Hassas plak bu invaziv yontemlerin
plag1 olusturan birgok farklt komponentin analizini yapmasi
ile tesbit edilmektedir. Intravaskiiler ultrason (IVUS), optikal
koherans tomografisi (OKT) ve intrakoroner magnetik rezo-
nans (MR) lipid ¢ekirdegi drten fibroz baslik kalinligini dlcer-
ken, spektroskopi ile kolesterol kristallerin varligi, termografi
yardimi ile de inflamasyon nedeni ile olusan 1s1 farkliliklar
tesbit edilebilmektedir.

Radyofrekans sinyal analizli IVUS

IVUS radyofrekans sinyal analizi ile yapilan doku karakte-
rizasyonu aterosklerotik plak tipleri hakkinda konvansiyonel
IVUS’a gore daha detayl bilgi vermektedir. Komiyama ve
ark. kalsifiye olmayan invitro plaklarin 24 ayr1 bolgesinden
elde ettikleri radyofrekans sinyallerini incelemisler ve plak-
lar1 lipid ¢ekirdek i¢eren ve igermeyen olarak siiflamiglardir
(123). Gorsel IVUS incelemesine oranla radyofrekans IVUS
incelemesinin hassas plagin dnemli bilesenlerinden olan lipid
¢ekirdegi daha iyi ayirt ettigi belirlenmistir.

IVUS elastografi

IVUS sistemlerin zemindeki radyofrekans (RF) dalgalari-
n1 analiz edebilecek sekilde yeniden diizenlenmesi teknigidir.
Bu teknikle sert dokulardan gelen RF dalgalari daha az elas-
tik dokuyu yansittig1 i¢in daha yiiksek, yumusak dokulardan
gelen RF dalgalari doku daha elastik oldugu i¢in daha diisiik
amplitiidli olacaktir. RF dalgalart kullanilarak plagin sistol
ve diyastol sirasindaki IVUS goriintiileri kaydedilir ve sistol
sirasinda dokulardaki farkli gerginlik (strain) 6zellikleri bil-
gisayar aracilig ile elastogram adi1 verilen yeni bir goriintiiye
doniigtiirilir

Aterosklerotik plagin fonksiyonel aktivitesi plagin kom-
pozisyonunu belirler. Aterosklerotik plagin elastik 6zellikleri
histolojik bilesenlerini ayirmada kullanilabilir. IVUS elastog-
ram ultrason gortintiileri ile radyofrekans dl¢iimlerini birles-
tirerek riiptiire olmaya aday yiiksek gerginlikli (strain) plak
bolgelerini tesbit ederek IVUS’un énemli bir kisithilig1 olan
fibroz plak ile lipidden zengin plak ayriminda dnemli bilgiler
verir. Diyastol ve sistolde koroner plakda olan degisiklikler
sonucu arteryal dokudan elde edilen RF verileri sert ve yu-
mugak dokuyu ayirdeden elastogram ya da gergin (strain)
plak goriintiileri elde etmede kullanilabilir (124). De Korte ve
ark. (125) IVUS elastogram y&ntemi ile aterosklerotik tutu-
lum olan insan femoral ve koroner arterlerinde in vitro ola-
rak farkli plak bilegenlerini karakterize etmiglerdir. Degisik
intraluminal basing ve RF sinyalleri kullanilarak elde edilen
IVUS goriintiileri arteryal dokunun bolgesel gerginlik (stra-
in) haritalarmi ¢ikarmada kullanilmistir. Gerginlik (strain)
haritasi renk kodlamasi yardimi ile IVUS gériintiileri {izerine
yerlestirilmistir. Aynt1 dokunun histolojik incelemesinde yiik-
sek gerginlik (strain) bolgeleri ile kollajen, diiz kas hiicreleri
ve makrofajlar arasinda korelasyon oldugu gésterilmistir. Ug
farkli histoloijik plak tipi (fibroz, fibréz-yagli, yagl) ayirde-
dilmistir. Gerginligin (strain) derecesi fibroz ve yagli dokular
arasinda belirgin oranda farklilik gdstermistir. Arastirmacilar
elastogramin farkli dokulardaki farkli gerginlik (strain) deger-



leri yardimiu ile farkli plak morfolojilerinin tesbitinde kullani-
labilecegini belirtmislerdir.

IVUS elastografi ve radyofrekans doku analizi tek bir ci-
hazla plak karakterizasyonu ve arteryal morfolojiyi belirleme-
de benzersiz bir yontem sunmaktadir.

Optikal koherans tomografisi

Optikal koherans tomografisi (OKT) dokuya carpip geri
donen infrared 151k hiizmelerini degerlendiren bir intravaskiiler
goriintiileme yontemidir. Rezoliisyonu fibroz basligin kalinli-
gint Olgebilecek kadar iyi olan tek goriintiileme yontemidir.
Ayrica doku histolojisini de polarizasyon yolu ile IVUS’dan
daha iyi yansitir. infrared 15181 doku icinde ilerlemesi ve yan-
simasi ile 2-30mikron rezoliisyonlu ayrintili doku goriintiile-
ri elde edilir. Bu ayrintili inceleme lipidi su bazli dokulardan
ayirir ve 1-2mm gibi diisiik penetrasyon giiciine ragmen fibroz
baslik kalmligini tam olarak 6lger (126). IVUS ile karsilas-
tirlldiginda OKT ile elde edilen goriintii rezoliisyonu intima,
internal ve eksternal lamina ve lipid havuzlarini ayirdedecek
diizeyde daha yiiksek goriintii kalitesi saglar (127,128).

OKT bulgularmin histolojik bulgularla karsilastirildig: bir
calismada OK T nin plak yapisini belirlemedeki sensitivite ve
spesifisitesi sirasiyla lipidden zengin plak i¢in %92 ve %94,
fibrokalsifik plak i¢in %95 ve %100, fibroz plak i¢in %87 ve
%097 olarak bulunmustur (129).

OKT 1s1k polarizasyonundaki degisikliklere asir1 duyar-
lidir. OKT polarizasyon 6zelliklerine bagl olarak da doku
karakteristiklerini ayirdeder. Yiiksek polarizasyon kaymasi
fibroz doku, kolajen ve lipid kompozisyonu belirlerken dii-
siik polarizasyon kalsiyumu simgeler. Anjiyoskopi gibi diisiik
penetrasyon derinligi ve kanla etkilesim sonucu goriintiiniin
parazitli olmasi sinirlhiliklarini olusturmaktadir.

Termografi

Yogun inflamatuvar reaksiyon vulnerable plagin en 6nem-
li patofizyolojik &zelliklerinden biridir. Makrofaj ve lenfosit
birikimi ile karakterize olan bu inflamatuvar aktivite lokal 1s1
farkliliklara yol acar ve bu farkliklik kateter bazli bir termis-
tor tarafindan 0,05dereceye kadar tesbit edilebilir (130,131).
Makrofaj inflamasyonu ve aktivasyonu aterom plaginin 1sisini
artirtr. Casscells ve ark (130) taze elde edilmis karotid endar-
terektomi materyallerindeki makrofajdan zengin bolgelerde
1sinin 2.2 derece arttigini tesbit ederek makrofaj yogunlugu
ile lokal 1s1 arasinda ciddi bir korelasyon tesbit etmislerdir.
Insan aterosklerotik koroner arterlerinin 0.5mm rezoliisyonlu
3F’lik termografi kateteri ile incelenmesinde plaklarda termal
heterojenisite tesbit edilmistir (132). Akut koroner sendromlu
hastalarda termal aktivite artisinin daha sik oldugu bildiril-
mistir. Kararli anginali hastalarin %20’sinde, kararsiz anginali
hastalarin %40’inda ve AMI’li hastalarin %67’sinde artmis
termal aktivite izlenirken kontrol grubunda termal heterojeni-
site izlenmemistir (132).

Insan koroner arterlerindeki lokal 1s1 artisinin perkiitan ko-
roner girisim (PKG) uygulanacak hastalarda klinik sonuglari
belirlemede 6nemli bir 6ngordiiriici oldugu tesbit edilmistir
(133). Stefanidis ve ark. PKG yapilan 86 hastada prospektif
olarak aterosklerotik doku ve bitisik saglam dokudaki 1s1 fark-
larini incelemis ve olaysiz yasamla korelasyonu arastirilmig-

tir. Kararli angina, kararsiz angina ve AMI grubu karsilasti-
rildiginda 1s1 farkinin giderek arttigi belirlenmistir (sirastyla
0.132+0.180C, 0.637+0.260C, 0.94+0.580C). 18 aylik takip-
te saglikli doku ile aralarinda daha fazla 1s1 farki olan has-
talarin daha fazla kotii klinik olayla karsilastigi goriilmiistiir.
0.50C’den fazla bir 1s1 farki kotii klinik olay riskindeki artisla
koreledir. PKG uygulanan akut koroner sendromlu hastalarda
aterosklerotik plak lokal 1sisinin artmasi kotii klinik olay ge-
lisiminin giiclii bir dngordiiriiclisii olarak ortaya ¢ikmaktadir.
Termografi yakin zaman iginde aktive olabilecek bolgeleri
belirleyerek erken girisimi saglamakla beraber mekanik veya
farmakolojik girisim sonrasi stabilaizasyon saglanip saglan-
madigmin tesbitinde yardimci olabilir. Plak stabilizasyonu
icin verilen antilipemik tedavi ile plaktaki 1s1 heterojenitesinin
azaldig1 belirlenmistir (131).

Birgok kateter gelistirilmis olmasma ragmen 1s1 dl¢iimii
i¢in islem sirasinda kateterin damar duvari ile temas halinde
olma zorunlulugu komplikasyon riskini artirabilir. Termografi
tek bagina kullanimda anatomik bilgi vermemesi nedeni ile si-
nirli bir tetkik olmakla beraber diger goriintiileme tetnikleri ile
birlikte kullanildiginda hassas plagin anatomik ve fizyolojik
Ongorisiinde dnemli sinerjistik etki yapacaktir.

Spektroskopi

Infrared ve laser gibi degisik enerji kaynaklarim kullanarak
dokulardan yansiyan enerji dalga boylarinin incelenmesi yon-
temine spektroskopi adi1 verilmektedir (134-136). Dokulardan
yanstyan 151gmn organik molekiiller tarafindan absorbsiyonu
esasina dayanir. Absorbsiyon degerleri spektrometre denilen
cihazlarla degerlendirilerek dokularin kimyasal analizi yapi-
labilmektedir. Bugiin i¢in en gegerli yontemler lazer 151811
kullanan Raman spektroskopi (RS) ve kizil 6tesi 1ginlar1 kulla-
nan near-infrared sepektroskopisidir (NIS). Raman sepktra ad1
verilen spektral 6zellikler aterosklerotik plaklardaki kimyasal
degisiklikleri tesbit eder (137). Lipid ve kalsiyum tuzlarimin
molekiiler bilesimleri RS’ nin plak degerlendirilmesinde ytik-
sek oranda duyarli olmasini saglar (134,138). Lipid, kalsiyum
ve inflamasyon hiicrelerinden zengin dokularin farkli spektra-
larda toplandig1 ve bunun histoloji ile %70-90 oraninda kore-
lasyon gosterdigi gortilmiistiir

NIS, infrared 15181n yansimalarini degerlendirir. Kizil 6tesi
1sinlar daha fazla doku penetrasyonu yapar (infrared 2mm, la-
ser 0,3mm) ancak plak komponentlerini ayirdetmede daha ye-
tersizdir. NIS ile 830nm infrared 151k kullanilarak 165 koroner
arter drnegi kolesterol, kolesterol esteri, trigliserid, fosfolipid
ve kalsiyumun goreceli agirliklari karsilastirilarak incelenmis-
tir (137). Spekroskopide elde edilen veriler histoljik verilerle
kargilagtirilmistir. Aterosklerotik olmayan dokular ortalama
%443 kolesterol icerirken, kalsifiye olmayan ve kalsifiye olan
plaklar 26+10% ve 19+10% oraninda kolesterol igermektedir.
Raman spektroskopisi morfoloji hakkinda herhangi bir bilgi
vermemesi nedeniyle IVUS, OKT veya anjiyoskopi ile birlikte
kullanilmalidir. Aterosklerozun progresyonu ya da regresyo-
nu, plak riiptiiriiniin 6ngoriilmesi ve uygun tedavi seseneginin
belirlenmesi amaciyla kullanilabilir. Kuvvetli goriintii artefak-
lar1 ve laser 15181nin kan tarafindan emilmesi sinirlikliklarimi
olusturmaktadir. Termografide oldugu gibi spektroskopide
de yapisal tanimlamanin olmamasi bu yontemin tek basina
hassas plak degerlendirilmesindeki degerini diisiirmektedir.
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IVUS, OKT veya anjiyoskopi ile birlestirildiginde degerli bir
tetkik olabilir.

Intrakoroner Magnetik Rezonans goriintiileme

Karotid arterler gibi yiizeyel biiyiik arterlerde standard
MR incelemesi ile lipid, kolajen, trombiis ve kalsiyum gibi
plak bilesenleri biyokimyasal 6zelliklerine gore belirlenebil-
mektedir (139). Derin arterlerdeki incelemede yeterli goriintii
kalitesi ancak damar i¢i MR yontemi ile saglanabilmektedir.
SF intravaskiiler prob kullanilarak yapilan bir ex vivo ¢alig-
mada plak karakterizasyonu yapilmis ve damari¢i MR’in
sensitivitesi %83, spesifitesi %100 olarak bulunmustur (140).
Invivo ¢aligmalar halen kisith sayidadir. Stmirlikliklart iginde
aksiyel ¢oziiniirliliiglin sinirl olmasi, damar i¢indeki bobinin
magnetten uzaklagmasi ile goriintii kalitesinin bozulmasi ve
kateterlerin SF gibi biiyiik boyutlarda olmasi sayilablilir. In-
trakoroner MR halen yogun bir arastirma sathasindadir.

Yazigsma Adresi

Timur Timurkaynak

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji ABD
Ankara

COK KESITLI BILGISAYARLI
TOMOGRAFININ KARDIAK UYGULAMALARI
Deniz AKATA

Elektron Beam Tomografiden sonra ¢ok detektorli BT
cihazlarinin iretimi ile bearaber ¢cok hareketli bir organ olan
kalbin ve ozellikle de koroner arterlerin degerlendirilebil-
mesi miimkiin olmustur. Kisaca tarihgeye goz atacak olur-
sak 1983’de ilk kardiak kalsiyum goriintiilemesi yapilmis ve
1985°de electron beam tomografi ile koroner kalsiyum skor-
lama ¢aligmalar1 baglamis ve giiniimiize kadar yaygin olarak
kullanilmaktadir. 2000 yilinda ilk koroner BT anjiografiye 4
detektorlii cihazlarla baglanmigtir. Ancak 2002 yilindan son-
ra 16 kesit alabilen cihazlarla yayginlasmistir. 2004 yilindan
itibaren 40 ve 64 kesit alabilen ve bu nedenle goriintiileme
stiresini 6-12 saniyeye indiren cihazlarla daha genis bir hasta
yelpazesinde kullanilmaktadir.

Koroner arter hastalig1 ve koroner kalsiyum plak ilis-
kisi

Koroner kalsiyum skorlama (KKS) bir kisinin koroner
arter hastalig1 riskini noninvazif olarak tahmin etme metodu-
dur. KKS elektron beam tomografi ile birlikte yayginlagsmis
olup on yil1 agkin bir siiredir uygulanmaktadir. Cok detektorlii
bilgisayarli tomografilerden dnce koroner arterlerin degerlen-
dirilmesinde kullanildigindan bu konu ile ilgili ¢ok genis se-
riler bulunmaktadir. Yapilan histopatolojik ¢alismalar, damar
duvarinda biriken kalsiyum miktari ile toplam aterosklerotik
plak yikii arasinda dogrusal iligski oldugunu gostermislerdir.
Koroner kalsiyum kopmus dejenere plaklarin yaklasik %70-
80’ninde gosterilmistir (141). Ancak gen¢ hastalarda akut
koroner sendroma yol acan kopmus plaklarda kalsiyum na-
dirdir. Arteryel yeniden sekillenmeye* (remodelling) yol agan
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plaklarda da kalsiyum siktir (*damar duvarinda biriken pla-
gin arter duvarii deforme ederek, limende daralmaya yol
acmadan arter ¢apini lokal genisletmesidir). Ancak plaktaki
kalsifikasyon miktarinin duragan veya yirtilabilir plagi ayirt
etme Ozelligi yoktur. Kalsiyum miktar1 ne kadar fazla ise ate-
rosklerotik aktivite de o kadar fazladir (142,143). Yapilan ca-
lismalar plagin kalsifiye bileseninin buzdaginin ucu oldugunu
ve toplam plak yiikiiniin 1/5’ini temsil ettigini gostermektedir.
Bu nedenle koroner arterlerdeki kalsifiye plak miktart ile yir-
tilabilir (yumusak) plak ile dogrudan iliski vardir.

Teknik:

Giliniimiizde noninvaziv kardiak goriintiileme ve kalsiyum
skorlama icin 2 farkli teknoloji kullanilmaktadir. Bunlardan
ilki ve uzun zamandan beri kullanilan1 elektron beam BT ve
daha yeni ve giincel olan1 ise mekanik ¢ok detektorlii BT dir.

Elektron Beam BT tek bir firma tarafindan (Imatron,
South San Francisco, Calif) kardiak goriintiileme igin iretil-
mistir. Cok hizli dénen elektron demetini hareketsiz tungsten
hedefine yansitmasi prensibine dayanir. Temporal ¢oziirlik
nisbeten hizlidir (50-100 msn). Kardiak goriintiileme sekans
modu ile yani her masa hareketinde transvers diizlemde tek
goriintli alma prensibine dayanir. EKG tetiklemeli bilgi topla-
ma kardiyak ritme gore prospektif olarak yapilir. Sekans go-
rintililer genellikle 3mm kalinligindadir. 1.5 mm kalinliginda
da alinabilir ancak temporal ¢oziiniirliik (80-100msn) ve ¢e-
kim siiresi (iki nefes tutma zamani) artar (144) Cok detektorlii
BT teknolojisi tek rotasyonda ve ayni anda ¢ok sayida ardisik
kesit alir ve eski spiral BT teknolojilerine gore yiiksek tempo-
ral ve uzaysal ¢ozlinlirliigii vardir. X-1s1m1 tiibiiniin rotasyon
stiresinin ¢ok kisa olmasi ve rotasyon siiresince masa hareke-
tinin araliksiz olmast nedeni ile 3 boyutlu hacimsel goriintii-
lemeye de izin verir. Kardiyak goriintiilemede kullanilan ¢ok
detektorlii BT ler 16, 32, 40 ve 64 olarak degismektedir. EKG
tetiklemeli bilgi toplama elektron beam tomografiden farkli
olarak hem prospektif hem de retrospektif olarak yapilabi-
lir. Spiral goriintiilemede retrospektif tetikleme tercih edilir.
Genelde kullanilan ve bizim de kullandigimiz 16 detektorlii
BT’de kesit kalinlig1 0.75-1mm, rotasyon siiresi 0.42 sn ve
temporal ¢oziintirliik 210msndir. Tetkik 20sn lik tek nefes tu-
tum stiresinde tamamlanmaktadir. Elektron beam BT de tem-
poral ¢oziiniirlik daha yiiksek olmakla birlikte, cok detektorlii
BT’de sinyal-giiriilti oran1 daha fazla, tetkik siiresi daha kisa
ve uzaysal ¢oziiniirlik daha fazladir.

Intravaskiiler kontrast verilmeden elde olunan koroner
BT’de radyasyon dozu daha azdir. Amag kalsiyum miktari-
n1 hesaplamaktir ve bu nedenle uzaysal ¢ozliniirlik ve sinyal
giiriiltii oranlarindan bir miktar fedakarlik edilebilir.Kalsiyum
skorlama i¢in 3 mm kalinhiginda EKG tetiklemeli kesitler ali-
nir ve retrospektif olarak kesitler iist iiste getirilecek sekilde
rekonstriikte edilir. Cihaza gdre toplam tarama siiresi 5-20 sn,
ve tiim tetkik siiresi 5 dakikadir. Damar duvarindaki kalsi-
yum yiiksek atenuasyonu nedeni ile hemen taninir. Kalsiyum
skorlama i¢in esik deger 90-130 HUdur. En ¢ok kullanilan
ve bizim de kullandigimiz esik deger 130 HU dur. Skorlama
Agatson skorlama sistemine gore yapilir (145). Buna gore kal-
sifikasyonun kapladigi toplam alan, lezyonun maksimum BT
numarasi (dansitesi- HU) ile iligkili, 1-4 arasindaki katsayi ile



carpilarak hesaplanir. Ornegin, lezyon maksimum dansiteleri
130-199, 200-299, 300-399 ve >400 HU olarak smniflandiril-
diginda, katsayilar sirasi ile 1,2,3 ve 4’diir. Tiim koroner ar-
terlerdeki kalsiyum skoru toplanir ve toplam Agatson skoru
belirlenir. Bu skor yas ile birlikte arttigindan cinsiyet ve yasa
gore de ortalama degerler hesaplanmustir. (145,146)

Amerikan Kalp Cemiyetinin agiklamasina gore koroner
kalsiyum skorlama, koroner arter hastaligi olasiliginin arttig1-
n1 gosterir, fakat koroner kalsiyumla stenoz yeri ve stenozun
derecesi ile dogrudan iligki yoktur (147,148).

Koroner BT anjiografi, antekiibital venden iodlu kontrast
maddeyi bolus tarzinda hizla verdikten sonra arteryel fazda
goriintiiler alinarak yapilir. Kullanilan ortalama kontrast mad-
de miktar1 80-120mldir. Tarama zamani, detektdr sayisina
gore degismekle beraber (5-15sn) bir nefes tutum siiresini
geememektedir. Tetkik retrospektif EKG tetiklemeli olarak
yapilir, ve goriintiiler, kalbin en az hareketli oldugu diasto-
lik zaman araligina denk getirilecek sekilde olusturulur. Daha
sonra bu aksiyal plandaki submilimetre kalinligindaki kesitler
maksimum intensite projeksiyon (MIP) ve 3 boyutlu goriin-
tilleme programlari ile birlestirilerek damarlarin uzun akstaki
goriintiileri elde olunur.

KKS ne zaman ve nasil kullamilmahdir?

Akut miyokard infarktiisiin (MI) 6ncesinde iskemik koro-
ner arter hastaliginin bulunmasi sart degildir. Bir meta analiz-
de akut MI gegiren hastalarin %68’inin son 6 ay iginde yapi-
lan koroner anjiogramlarinda anlamli stenoz bulgusu olmadigi
gosterilmistir. Sadece %14’iinde ileri derecede stenoz (gapta
>%70 darlik) ve %18’inde %50-70 darlik vardir (147). Akut
koroner sendromlarin nedeni bu yirtilabilir (vulnerable) plak-
lara baglidir. Kalsiyum skorlama toplam aterosklerotik plak
yiikiinlin sadece belli bir esik degerin iizerinde olan kalsifi-
ye kismini ortaya ¢ikarir. Kireglenmemis plakta esik degerin
altinda da mikrokalsifikasyonlar bulunabilir ve bu plaklar
daha kararsiz ve yirtilmaya yatkin olabilirler. Rumberger ve
arkadaslar aterosklerotik plak ile kalsiyum iliskisini elektron
beam tomografi ve histopatolojik korelasyon ile otopsi serile-
rinde gostermislerdir. inceledikleri 13 kalp ve 38 koroner arter
otopsisinde toplam aterosklerotik plak yiikiiniin toplam kalsi-
yum skor ile iliskili oldugu, ancak toplam plak alanin kalsifiye
plak alanmin 5 kat1 oldugunu gostermislerdir (149).

Koroner arter kalsifikasyonu klasik risk tahmin metod-
larindan daha iyi bir prognoz belirleyici oldugu yapilan ¢ok
sayida arastirma ile gosterilmistir. KKS risk tahmininde kul-
lanilabilecek tek bagimsiz yontemdir. Ayrica mortalite ve akut
miyokard enfarktiisii ile artmis kalsiyum skoru arasinda lineer
iliski oldugu gosterilmistir. Wayhs et al. 98 asemptomatik, is-
kemik kalp hastaligi bulgusu olmayan kiside kalsiyum sko-
ru dlgmiisler ve bu kisileri higbir tedavi vermeden 3 yil takip
etmiglerdir. Kalsiyum skoru 1000 ve {izerinde olan kisilerin
%50’sinden fazlasi 3 y1l iginde MI veya akut 6liimle sonugla-
nan koroner sendrom gelistirmislerdir (150).

Kolesterol diisiiriicii ilaglar ve antiagregan ilaglarin kor-
ner kalp hastalig1 riskini 6zellikle koroner aterosklerozun yeni
basladig1 asemptomatik kisilerde azalttig1 bilinmektedir. Bu
nedenle koroner kalp hastalig1 riskini koruyucu medikal teda-
vi ile azaltmak 6nem kazanmaktadir. Bu nedenle kisinin, ko-

roner arter hastaligi (KAH) riskini belirlemek ¢ok 6nemlidir.
ABD’de yaygin olarak Framingham risk skoru kullanilmakta-
dir. Bu skorlama sistemi major ve bagimsiz risk faktorlerinin
(yas,cinsiyet, hiperkolesterolemi, diabetes mellitus, sigara ve
aile Oykiisii) toplanmasi ile belirlenir. Yararl bir yontem ol-
makla birlikte pozitif dngdrii kabiliyeti sinirlidir. Bu bagimsiz
belirteglerin en dnemlisi yas olup 40 yasindan sonra her deka-
dta risk katsayisim katlanarak arttirir. Ornegin bu katsay1 42
yasinda iken 0.5 iken, 61 yasinda 3.21dir. Dolayis ile diger
parametreler i¢in bu katsay1 oranlarinda yasa bagli degiskenlik
olmadig1 halde kronolojik yas en 6nemli risk faktoriidiir. Yas
ilerledik¢e plak birikiminin artmasi beklenen bir bulgudur.
Ancak bu birikim herkeste farkli miktarda olacagindan, ayni
yastaki tiim insanlara ayni katsayiy1 uygulamak Framingham
skorunun pozitif 6ngorii degerini azaltmaktadir. Bu yonteme
alternatif olarak disiiniilen koroner kalsiyum skorlama kigi-
nin kronolojik yasini degil damar yasimni gdstermesi bakimin-
dan 6nemlidir. Ornegin yas1 kag olursa olsun Agatston skoru
160’1n iizerinde olanlarda akut koroner sendrom riski 20-35
kat artmustir.

Shaw ve arkadaslari10377 asemptomatik kiside kardiak
risk faktoriinti; EBT ile koroner kalsiyum skorlama ve kla-
sik risk faktorlerini kullanarak (Framingham Risk tahmini)
belirlemeye ¢alismiglardir. Bu tahmin metodlarini kullana-
rak 5 yillik mortalite ve MI oranlarini belirlemis ve her iki
risk belirleyiciyi karsilastirmiglardir(151). Denekler, Fra-
mingham skoruna gore 10 yillik ciddi kardiak problem (MI
ve/veya Oliim) riskine gore, diisiik (<10%), orta (10-20%) ve
yiiksek (>%20) olarak gruplandirtlmislardir. Ayrica denekle-
ri kalsiyum skoruna gore de <10, 11-100,101-400, 400-1000
ve >1000 olarak gruplandirilmiglardir. Diisiik ve ytiksek riskli
gruplarda kalsiyum skorunun 10 yillik riski anlamli degistir-
medigi ancak orta risk grubunda toplam kalsiyum skorunun
hastay1 daha diisiik veya daha yiiksek risk grubuna soktugu
goriilmiistiir. Ornegin sadece yast nedeni (6rmegin 65) ile orta
risk grubunda olan kisinin kalsiyum skoru 0 ise bu kisi orta
risk grubundan diisiik risk grubuna, kalsiyum skoru 1000 ise
yiiksek risk grubuna girecektir (152-153).

Maliyet analizleri yapildiginda kalsiyum skorunun 6zel-
likle orta derecede risk tastyan gruplarda tarama yontemi
olarak kullanilmasi tavsiye edilmektedir. Amerikan Kalp Ce-
miyeti ve Amerikan Kardiyoloji Heyetinin ortak aciklamasina
gore de BT kalsiyum skorlama asemptomatik hastalarda ru-
tin tarama olarak onerilmemektedir. Fakat orta derecede risk
grubunda olan kisilere tavsiye edilmektedir. Buna gore risk
belirlemede koroner kalsiyum ile diizeltilmis Framingham
skorunun en iyi kardiak morbitide ve mortalite belirleyicisi
oldugu anlasilmaktadir.

Koroner BT Anjiografi

En son kusak ¢ok kesitli BT cihazlar ile nefes tutum siiresi
ortalama 10 sn’ye inmis olup, 6zellikle yiiksek kalp hizlarinda
da artefaktsiz goriintii almaya olanak tanimaktadir. Koroner
BT anjiografi uygulamalar ile damar degerlendirilmesi yeni
bir boyut kazanmig ve algoritmalar degismeye baslamistir.
[lk kateter anjiografi 1960 yilinda yapilmis ve anormal damar
tanimlanmistir. Arter ¢apinda %50 nin iizerindeki stenoz an-
lamli darlik olarak kabul edilmistir. Koroner arterlerde ¢aptaki
darlamay1 gostermeye yonelik testlerden stres EKG, yaklasik
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%70’in tizerindeki, stres eko %60’ lizerindeki, stres talium
%65’in tizerindeki, PET %50 nin iizerindeki, koroner anjiog-
rafi ise %45’in tizerindeki daralmalarda pozitif bulgu vermek-
tedir. Oysa ¢ok detektorlii BT anjiografi %15-20 stenozlart ve
duvardaki plaklari gosterebilmekte; yumusak ve kalsifiye plak
ayrimini da yapabilmektedir (154). Invaziv bir goriintiileme
yontemi olan intravaskiiler ultrasonografinin duyarliligi daha

da fazladir.
RO AT

Resim (1 a-c). Normal kalibrasyonda sol
desenden koroner arter;LAD (a), sol sir-
kumfleks arter; LCX (b) ve sag koroner
arter; RCA (c¢) curved planar maksimum
intensite projeksiyon teknigi ile gosteril-
mistir.

Resim (2 a-c). Yaygin koroner arter hastaligi olan bir hastada 6n-
ceden konulan stentlerin kontrolii amac1 ile yapilan BT anjiografide
3 boyutlu goriintiilerde LAD’de stentden hemen 6nceki segmentte
kritik darlik izleniyor(a). Curved planar goriintiide patent stent ve
oncesindeki stenoz izleniyor (b). Hastanin anjioplasti 6ncesi yapilan
anjiografi tetkikinde stenotik segment(yuvarlak) BT’ler ile birebir
uyum gostermektedir(c).
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BT koroner anjiografiyi ne zaman kullamyoruz?

Ciddi aterosklerotik darlik diisliniilen hastalarda ve 6zel-
likle stabil angina pektoris, kronik kalp yetmezligi ve akut
koroner sendrom ile gelen hastalarda yeri yoktur. Bu hasta
grubunda tiim epikardiyal koroner agacin kesin gdriilmesi,
liimen darliginin tam 6l¢timii ve gerekirse ayni seansta anji-
oplasti veya stent konmasi gerekebileceginden selektif koro-
ner anjiografi endikasyonu vardir. Ancak 6zellikle klinik risk
skorlamalaria gore orta risk grubunda olanlar veya yiiksek
risk grubunda olup asemptomatik olan kisilerde koroner BT
anjiografi koroner arter hastaligini ekarte etmede veya diizeyi-
ni gostermede ¢ok basarilidir. Ozellikle koroner arter hastalig
negatif ongdri degeri ¢ok yiiksektir. 16 ve 64 kesitli BT anji-
ografileri, konvansiyonel BT anjiografilerle karsilagtiran kli-
nik ¢aligmalarda, semptomatik veya asemptomatik kisilerde
anlamli stenozu saptamada, ¢ok kesitli BT koroner anjiogra-
finin duyarlilig1 %82-95, 6zgiilligii ise %86-98 olarak bulun-
mugtur. (155). Ayrica farkli stenoz derecelerinde, selektif ko-
roner anjiografi ile karsilastirildiginda ¢ok yiiksek uyumluluk
gosterdigi gosterilmistir (156)(Resim1-3)

Resim (3 a-b). 45 yasinda asemptomatik ancak aile 6ykiisii olan has-
tada BT anjiografidle RCA’da uzun segmentte okliizyon veya %99
darlik ile uyumlu bulgu izleniyor. Distal segment ve PDA normal
kalibrasyonda dolus gosteriyor(a). Selektif anjiografide bu segmen-
tin okiide oldugu ve PDA nin kollateral dolasimla retrograd doldugu
goriiliyor(b).

Bunun disinda konjenital damar malformasyonlarinin,
anjioplasti, stent veya by pass sonrasi damar patensisinin
degerlendirilmesinde basari ile kullanilabilen noninvaziv bir
yontemdir (Resim4-6). Koroner BT anjiografinin teknik ola-
rak basarisiz oldugu durumlar oncelikle hastanin nefes tuta-
mamast, yiksek kalp at1 hizi ve aritmilerdir. Ayrica koroner
arterlerinde difiiz kalsifikasyon olan hastalarda kontrastla
dolan liimen ve kalsifik plak ayrimi ¢ok gii¢ oldugundan bu
grup hastalara BT koroner anjiografi yapilmast uygun degil-
dir. Metalik klipler ve bazi stentler de goriintii kalitesini boza-
bilir. 1.5mm’nin altindaki nativ koroner arterler giiniimiizdeki
uzaysal ¢ozlniirliikle BT koroner anjiografi ile tanisal kalite-
de degerlendirilemez. Bu nedenle kollateral dolasimi ve su-
bsegmental dallar1 goriintiilemek zordur. Ayrica koroner BT
anjiografi tiim kardiyak arteryel dolagimi ayni anda goriintii-
lediginden, kisa segmentte tam okliide olup retrograd dolus
gosteren damarlart %90’ nin iizerindeki stenotik segmentler-
den ayiramaz.



Resim (4). 3 boyutlu rekonstriikte edilmis BT koroner anjiografide
sol inferior mammeryen arter (LIMA)-LAD ve LCX grefti ve Safen-
PDA greftleri tiim traseleri boyunca normal olarak takip ediliyor.

Resim (5 a-b). 3 boyutlu rekonstriikte edilmis BT koroner anjiogra-
fide LIMA-LAD, safen- LCX greftleri tiim traseleri boyunca patent
iken, Safen- PDA greftinde kisa segmentte kritik darlik izleniyor (a).
Ayni hastanin anjioplasti ve stent dncesi yapilan koroner anjiografi-
sinde de ayni gériiniim izleniyor (yuvarlak)(b).

Resim (6). Sag koroner arteri anjiografide kateterize edilemedigi igin
basvuran 37 yasinda erkek hastada sag koroner arterin pulmoner ar-
terin arkasindan ve aortanin dniinden ¢iktig1 goriilityor. Bu dogumsal
anomali 6zellikle yiiksek eforlu durumlarda aorta ve pulmoner arte-
rin arasina sikisip ani 6liimlere yol agabilmektedir.

Sonug olarak, BT koroner anjiografi ¢cok kesitli BT tekno-
lojisinin hizla gelismesi ile giiniimiizde yaygin olarak kulla-
nilmaya baslamis non invaziv ve endikasyonu dogru se¢ilmis
hastalarda giivenilir bir yontemdir.
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Deniz Akata

Hacettepe Universitesi Radyoloji A.B.D.
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NUKLEER KARDIYOLOJi GORUNTULEME
TEKNIKLERI
Mustafa UNLU

Gliniimiizde KAH orta ve ileri yas grubunda, cinsiyet go-
zetmeksizin tiim diinyada en 6nemli mortalite ve morbidite
sebebi olarak dikkat ¢ekmektedir. Yalnizca ABD’de KAH ne-
deniyle olusan mali kayip yillik 300 milyon dolar1 bulmakta-
dir. Diinya Saglik Orgiitii bu istatiksel verinin 20 y1l sonra da
gegerli olacagint savunmaktadir. Bu durumda hastaligin erken
tanist ve dolayistyla alinacak 6nlemler biiyiik 6nem tasimak-
tadir.

KAH tanisinda en dnemli kriter miyokard iskemisinin
ortaya konmasidir. Miyokard iskemisi hiicresel diizeyde kan
akimi gereksiniminin saglanamamasindan ortaya g¢ikar. Po-
tasyum analogu olan Talyum-201’in miyokard kan akimi ile
orantili olarak kalp kasinda tutulumunun Lebowitz ve arka-
daslar1 tarafindan tanitilmastyla (157), bilimsel gelismelere
paralel olarak biiytlik gelisme gosteren niikleer kardiyoloji uy-
gulamalar1 kuskulu veya bilinen KAH degerlendirilmesinde
noninvaziv goriintiileme teknigi olarak giderek biiyiikk 6nem
kazanmaktadir.

Niikleer kardiyoloji tekniklerinin en 6nemli 6zelligi fiz-
yolojik 6dnemi olan koroner arter stenozunun fonksiyonel pa-
rametrelere dayanarak ortaya konmasidir. Bu teknikler miyo-
kard iskemisinin ayird edilmesine olanak tanirken miyokard
kan akimin1 etkilemeyen aterosklerotik degisikliklerde pozitif
bulgu vermezler.

Tablo-1: Niikleer kardiyoloji goriintiileme teknikleri ve kullani-
lan radyofarmasotikler

Miyokard Perfiizyon

Sintigrafisi (MPS) 201T], ™ Te- Sestamibi,

Gated MPS Tetrofosmin

Radyoniiklid ventrikiilografi nTc - RBC, PYP

Kan havuzu Gated SPET

First pass ¢alismalari ?mTe- RBC, PYP, Sestamibi,
Tetrofosmin

PET miyokard perfiizyonu ’0-H20, *N-NH3, #Rb

PET miyokard canlihig1 BF-FDG

Niikleer kardiyoloji uygulamalar1 genel olarak koroner ar-
ter hastalig1 tanisi, koroner arter stenozlarinin fizyolojik 6ne-
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minin ve prognozun belirlenmesi, kardiyak nedenler diginda
uygulanan ameliyatlar oncesinde risk belirlemesi, invaziv
girisimler sonrasi tedavi etkinliginin belirlenmesi, restenoz
tanisi ve miyokard canliliginin degerlendirilmesinde kullanil-
maktadir. Bu endikasyonlara yonelik olarak kullanilan niikle-
er kardiyoloji teknikleri Tablo-1’de 6zetlenmistir.

Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi

Niikleer kardiyoloji uygulamalar1 arasinda pratikte en sik
kullanilan test bir¢ok klinik kilavuzda da yer alan miyokard
perfiizyon sintigrafisidir ( MPS ). MPS’nin baglica kullanim
endikasyonlar1 Tablo-2’de dzetlenmistir.

Tablo 2. Miyokard perfiizyon sintigrafisinin bashca endikasyon-
lan

Endikasyonlar

Miyokardiyal iskemi veya skarmn varligi, lokalizasyonu, yayginligt
ve siddetinin degerlendirilmesi

Koroner anjiyografide saptanan koroner stenozun bédlgesel perfiizyo-
na etkisinin degerlendirilmesi

Miyokard canliliginin degerlendirilmesi ve revaskiilarizasyon sonra-
st fonksiyonel diizelmenin 6n goriilmesi

Miyokard enfarktiisii sonras1 ve kardiyak disi cerrahi dncesi risk ve
prognoz degerlendirilmesi

Koroner revaskiilarizasyon islemleri, yasam tarzi degisikligi ve tibbi
tedavinin etkinliginin izlenmesi

Iskemik - idiyopatik kardiyomiyopati ayirict tanist

Akut gogiis agrist sendromlarinda koroner ve koroner disi nedenlerin
ayird edilmesi

(Turkish J Nucl Med 2001 10 (4S) S41)

PmTeknesyum ile isaretli katyonlar veya 201Talyum’un
intravendz enjeksiyonu sonrasi streste ve dinlenme donemle-
rinde yapilan ¢ekimlerin karsilastirilmast ile fizyolojik one-
mi olan darliklar yiiksek duyarlilikla saptanmaktadir. Siklikla
yiiriiylis band1 ile yapilan egzersiz stresin yani sira yiiriiylis
bandimi kullanamayan veya 6ngoriilen kalp hizinin %85’ine
ulagamayan olgularda intravendz dobutamin gibi empatik
agonistler veya dipridamol/ adenozin gibi vazodilatator ajan-
lar kullanilarak farmakolojik stres uygulamalar1 yapilmakta-
dir. Bu stres testi sirasinda hasta EKG ile takip edildiginden
hastaliga yonelik elektrofizyolojik degisiklikler de incelene-
bilmektedir.

Tek foton emisyon tomografisi ( SPET ) tercih edilen
gorlintiileme teknigidir. Gama-kameranin hasta cevresinde
donmesiyle 10-20 dk. siire igerisinde elde edilen planar pro-
jeksiyon goriintii setleri {i¢ boyutta yeniden yapilandirilir ve
elde edilen transaksiyel, yatay ve dikey kesitler semikantitatif
ve gorsel olarak degerlendirilir. Kantitatif degerlendirmede
polar haritalar ve gevresel profil analizleri en ¢ok kullanilan
yontemlerdir. Bu degerlendirme bi¢imin en dnemli avantaji
hastaya ait verilerin normal olgu veri tabani ile karsilastirila-
bilmesine olanak tanimasidir.
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Radyofarmasétigin homojen miyokard dagilimi normal
kabul edilir (Sekil-1).

Sekil (1). Gated miyokard perfiizyon sintigrafisinde normal dagilim
paterni.

Stres goriintiilerde izlenen, dinlenme goriintiilerinde nor-
male donen defektler ( geri-donen defekt ) iskemiyi isaret eder
(Sekil-2). Hem stres hem de dinlenme goriintiilerde izlenen
lezyonlar ise sabit defektlerdir ve ¢ogu kez gegirilmis miyo-
kard enfarktiisiine bagli nekrotik miyokard dokusu olarak yo-
rumlanir.

Sekil (2). Miyokard perfiizyon sintigrafisinde lateral duvarda geri-
donen iskemi bulgular1. Koroner anjiyografi: Sol sirkumfleks arter
%100 tikal1.

MPS ile olgularin radyasyon maruziyeti konvansiyonel
radyolojik tekniklere benzer veya koroner anjiyografi ile
kargilastirildiginda daha diisiik seviyededir. Radyasyon dozu
1.000 MBq tetrofosmin ile 10 mSv, 1.000 MBq sestamibi ile
12 mSv, 80 MBq talyum ile 18 mSv’dir (158).

MPS’nin eforlu EKG testi ve ekokardiyografi gibi rutin
stres testlerine oranla tanisal dogrulugu daha yiiksektir (159).
KAH tanisinda stres MPS’nin duyarliligi ve 6zgilliigii %690
olarak bildirilmektedir (160,161,162). Fizyolojik 6nemi olan
koroner arter hastaligi tanisinda 201 Talyum veya 99mTeknes-
yum isaretli ajanlarla gerceklestirilen SPET arasinda tanisal
dogruluk yoniinden anlamli fark saptanmamustir (163-165).
Ayrica MPS darligin lokalizasyonu, siddeti ve yaygmligi
hakkinda da bilgi vermektedir. Bu bilgi tedavi planlamasinda
o6nem kazanmaktadir.

MPS’de Tanmisal Performansi Etkileyen Parametreler

KAH tanisinda koroner anjiyografi altin standard olarak
kabul edilmektedir. Ancak invaziv natiirii nedeniyle 6zellikle
kuskulu semptomlari olan, orta olasilikla koroner arter hastali-
g1 riski tastyan hasta grubunda bu teste yonlendirme amaciyla



en sik bagvurulan test MPS’dir. Gerg¢ekten de MPS’si normal
bulunan olgularda pozitif koroner anjiyografi bulgularina
rastlanma olasilig1 ¢ok diisiiktiir. Bu nedenle literatiirde yer
alan bir¢ok calismada MPS’si normal olan hastalara koroner
anjiyografi uygulanmamaktadir ve MPS’si pozitif olgularda-
ki normal koroner anjiyografi sonuglari testin 6zgiilligiiniin
oldugundan diisiik saptanmasina yol agmaktadir ( Referral
Bias). Testin 6zgiilliiglinii nemli oranda azaltan bir diger ne-
den de goriintiilerin yorumlanmasindaki deneyim yetersizligi-
dir. Normal degiskenlerin veya artefaktlarin defekt olarak yo-
rumlanmasi yalanci pozitif sonuglara neden olabilmektedir.

Bayan hastalarda meme dokusuna, erkek olgularda di-
yaframa bagli doku ateniiasyon anterior- lateral ve inferior
duvarlarda yanlis degerlendirmelere yol agabilir. Diyafram
ateniiasyon artefaktlar1 yiiziistii ( prone ) ¢ekimler ile azaltila-
bilmektedir. Sol dal blogu septum hareketi nedeniyle septum
ve anteroseptal duvarlarda yanlis pozitif degerlendirmelere yol
acabilir. Egzersiz stres yerine dipridamol/ adenozin ile farma-
kolojik stres uygulamalari ile sol dal bloguna bagl: artefaktla-
ra daha az rastlanir. Ayrica miyokardiyal bridge, yavas akim
fenomeni, dilate ve hipertrofik kardiyomiyopati, mitral kapak
prolapsusu ve papiller kaslara bagli yalanci pozitif sonuglar
da s6z konusu olabilir. Hasta hareketi, diisiik sayim istatistigi,
rekonstriiksiyon artefaktlari, foton ateniiasyonu ve sagilim et-
kisi yanlis degerlendirmelere yol agabilecek artefaktlara sebeb
olabilir. Ancak bu artefaktlar deneyimli gézlemciler tarafin-
dan kolaylikla ayird edilir. Atentiasyon diizeltmesi yontemin
Ozgiilliigiini belirgin bicimde arttirabilmektedir (Tablo-3).

Tablo-3: Ateniiasyon diizeltmesinin MPS ozgiilliigiine katkisi

Yontem Duyarliik % Ozgiilliik %
Egzersiz MPS (5000 olgu) 87 73
Vasodilator stres MPS

(2500 olgu) 89 75
MPS - Ateniiasyon

diizeltmesi ile (464 olgu) 87 86
PET (663 olgu) 90 87

Diisiik efor kapasitesi ve B bloker kullanimina bagli ye-
tersiz stres, her i damarda da ciddi stenoz nedeniyle dengeli
hastalik durumlarinda yalanci negatif sonuglar elde edilebilir.

99mTeknesyum ile isaretli radyofarmasétikler yiiksek
enerjileri nedeniyle daha iyi kalitede gorintii elde etme imkani
sunmaktadir. Bu noktadan hareketle bu radyofarmasdtiklerle
kalp hizi ile senkronize goriintii toplanmasiyla, bolgesel veya
global kardiyak fonksiyon degerlendirilebilmektedir (Ga-
ted SPET ). Gated ¢alismalar ile meme dokusu ve diyaframa
bagli doku kalinliginin sebeb olabilecegi yalanci pozitiflikler
azaldig1 i¢in testin 6zgulligi artmaktadir. Yukarida deginildigi
gibi, ateniiasyon artefaktlart MPS degerlendirilirken 6nemli
bir problem olusturmaktadir. Bu artefaktlarin ayrimi i¢in Ga-
ted SPET klinik pratikte kullanisli bir yontemdir. Ayrica son
yillarda doku kalinligmin diizeltilmesi amaciyla SPET- BT
hibrid sistemlerinde X- 1gin1 kullanilarak doku kalinlig: dii-
zeltilmesi i¢in ek bir ¢ekim yapilmasina gerek kalmaksizin bu
artefaktlar elimine edilebilmektedir (166).

MPS’nin Prognoz Belirlemedeki Rolii

Kardiyolojide kullanilan biitiin tanisal testlerin ortak ama-
ct riskli gruplarin erken dénemde ayird edilerek gerekli 6n-
lemlerin almmasina olanak taninmasidir. MPS bu anlamda
onemli prognostik bilgiler vermektedir. Anormal perfiizyon
saptanan bolgenin yaygimligi en 6nemli prognostik gosterge-
dir. Defekt yayginliginin yani sira akciger tutulumu, gegici sol
ventrikiil dilatasyonu diger prognostik belirteglerdir (Tablo-3
), (167,168). Akciger tutulumunun degerlendirilmesi amactyla
kalp/ akciger sayim orani hesaplanmaktadir; yeterli kardiyak
stres yapmis olan olgularda bu oran 2’den biiyiikse anormal
kabul edilmektedir. Sintigrafik olarak stres ile sol ventrikiil-
de dilatasyon saptanmasi sol ventrikiil disfonksiyonunu isaret
eder. Ayrica sol ventrikiil stres dilatasyonu ile ¢oklu damar
hastalig1 arasinda korelasyon gosterilmistir(169). Normalde
stres gorlintiilerinde sag ventrikiil aktivitesi izlenebilir. Ancak
dinlenme goriintiilerinde izlenmesi sag ventrikiil yiiklenmesi-
nin gostergesi olabilir (170).

Tablo-3: MPS’de prognostik bulgular.

Normal

Kiigtik kalic1 defektler

Defekt boyutunda artis

Reverzibl defekt

Birden ¢ok damar alaninda defekt
Yiiksek 201 TI akciger tutulumu
Gegici Sol Ventrikiil Dilatasyonu (TID)
Geg 201 Tl redistribiisyonu

Yitksek Risk

Egzersiz veya farmakolojik stress MPS ile perfiizyonun
degerlendirilmesiyle etkin olarak riskli gruplar tespit edilmek-
tedir. Normal MPS’li olgularda miyokard enfarktiisii veya kar-
diyak nedenli 6liim riski yillik % 0.3-1°dir (163,171,172,173).
Anormal MPS’de ise bu risk 5-10 kat artmaktadir. Stres per-
flizyon gorlintiilemesinin negatif belirleyici degeri ¢ok yiik-
sek oldugu i¢in tamamen normal MPS saptanan olgulara daha
ileri invaziv incelemelerin yapilmasina gerek kalmamaktadir
(174).

Yapilan birgok ¢aligmada gated SPET ile elde edilen ejek-
siyon fraksiyonu ve sol ventrikiil voliimlerinin sayisal deger-
lerinin MPS’nin sagladig1 prognostik verileri arttirdigi goste-
rilmistir ( incremental value ). Sharir ve ark.’nin yaptiklari bir
calismada gated SPET ile stres sonrasi hesaplanan ejeksiyon
fraksiyonunun mortalite ag¢isindan, toplam fark skorunun
(SDS ) miyokard enfarktiisii yoniinden en 6nemli goéstergeg
oldugunu saptamislar (174).

Ozel Risk Gruplar

MPS’nin 6zellikle diyabetikler ve kadinlar gibi yiiksek
risk gruplarinin asemptomatik donemde degerlendirilmesinde
yani tarama amagcli kullanimda yiiksek duyarliliga sahip oldu-
gu prospektif ve ¢ok merkezli ¢caligmalarda gosterilmistir.

Avrupada kadimnlar arasinda en sik 6liim nedeni kardiyo-
vaskiiler hastaliklar olarak bildirilmektedir (175). MPS KAH
tanisinda cinsiyet gozetmeksizin yeterli dogruluga sahiptir
(176). Diyabetik hastalar KAH yoniinden en ciddi risk tagtyan
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gruptur. MPS’nin asemptomatik diyabetli olgularda prognos-
tik degeri bir¢ok ¢alismada gosterilmistir. Literatiirde 1371 di-
yabetli olgunun dahil edildigi bir calismada normal MPS yil-
da %1-2 kardiyovaskiiler hadise ile iligki gosterirken anormal
MPS’1i grupta insidans %7’den daha fazla saptanmis (177).
Geriatrik hastalarda efor kapasiteleri kisitli oldugu i¢in farma-
kolojik stres MPS KAH tanisi ve takibinde etkin bir yontemdir
(178, 179). Son donem bobrek yetmezligi olgularinda kardi-
yovaskiiler hastaliklar 6liimlerin %40’ n1 olusturmaktadir. Bu
olgularda MPS ile KAH tanis1 6zellikle transplant dncesi do-
nemde kardiyak olaylarin tahmin edilmesi dnem kazanmak-
tadir (180) . Son yillarda 6zellikle anti-hiperlipidemik tedavi
etkinliginin degerlendirilmesinde MPS’nin 6nem tasidig1 bil-
dirilmektedir (181).

Koroner anjiyografide saptanan lezyonlarin hepsinin fiz-
yolojik dnemi olmayabilecegi daha dnce yapilan calismalar
ile ortaya konmustur (182). Sinir lezyonlarin fizyolojik one-
minin saptanmast agisindan MPS en uygun noninvaziv tani
testi olarak kabul edilmektedir (sekil-3). Alternatif teknikler
arasinda yer alan PET ile myokardial akim rezervinin tayin
edildigi 150, 13N-Amonyak caligmalar1 kolay ulasilabilir
olmadigi, intrakoroner doppler flow ol¢limleri de invaziv ve
pahali oluslar1 nedeniyle kullanimlar1 sinirhidir. Bu anlamda
stress MPS etkin ve kolay ulasilabilir bir yontem olarak sik-
likla kullanim alan1 bulmaktadir.

Sekil (3). *'T1 MPS’de anterior duvarda koroner anjiyografide
LAD’de saptanan sinir lezyonun ( %60) neden oldugu geridonen is-
kemi izlenmektedir.

Stres MPS lezyonlarin risk agisindan siniflandirilmasi ve
uygun tedavi yonteminin se¢ilmesinde de 6nemli rol oynar.
Revaskiilarizasyon sonrasi tedavi yanitinin degerlendirilme-
si ve restenozun saptanmasinda da yararlidir (183). Perkiitan
koroner girigim sonrasi 1-2 ay iginde yanlis pozitif sonuglara
rastlandigindan niikleer gortintileme onerilmemektedir. Ko-
roner by-pass sonrast 1 yil iginde saptanan iskemi genellikle
anastamoz ¢evresinde stenozu isaret ederken, 1 yildan sonra
saptanan iskemi yeni stenozu diistindiirmektedir.
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Radyoniiklid Ventrikiilografi

Radyoniiklid ventrikiilografi, gama kamera- EKG senk-
ronizasyonu ile hastaya ait 99m Teknesyum perteknetat ile
isaretlenen kirmizi kiireler kullanilarak, ejeksiyon fraksiyonu,
ventrikiil duvar hareketleri ve hacim degisimlerinin gorsel ve
sayisal olarak degerlendirilmesidir. Radyoniiklid ventrikiilog-
rafi ( MUGA ) ejeksiyon fraksiyonu hesaplanmasinda etkin
bir metod olarak kabul edilmektedir. Planar MUGA ile sag
ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesi sag atriumun sii-
perpozisyon etkisinden dolayr miimkiin olmayabilir. Ancak
hem sag ventrikiil hem sol ventrikiil fonksiyonlar: gated kan
havuzu SPET ile miikemmel olarak degerlendirilir (sekil- 4).
Planar ve SPET MUGA c¢aligmalarini stres etkisi altinda da
uygulanabilme olanagi bulunmaktadir. Ozellikle kemoterapi
sonras1 olusan kardiyotoksite gibi ilag etkilerinin erken do-
nemde EKG bulgular: ortaya ¢ikmadan saptanmasinda ve bu
olgularin takibinde seri radyoniiklid ventrikiilografi ¢alisma-
larinin klinik pratikte biiyiik yarari vardir.

Sekil (4). Kan havuzu gated SPET ile sag ve sol ventrikiil hacimleri-
nin goriintiilenmesi.

Miyokard Inervasyonu

Noradrenalinin yapisal analogu olan 'I ile isaretli metil
iyodo benzil guanadin ( '*I-MIBG ) B adrenerjik miyokard
innervasyonunun noninvaziv goriintiilemesine olanak sagla-
yan bir radyofarmasotiktir. Bu ajan kullanilarak yapilan go-
rintiileme yontemi miyokard innervasyonunun etkilendigi
kalp yetmezligi, diyabet, iskemik kalp hastaliklar1, miyokard
enfarktiisii ve benzeri hastaliklarda yol gosterici rol oynamak-
tadir (184). 'I- MIBG innervasyon sintigrafisinin en ¢ok kul-
lanildig1 alanlar kalp yetmezliginde - bloker tedavi etkinligi-
nin belirlenmesi, diyabetik olgularda ani 6liim riskinin ortaya
konmasi, intrakoroner defibrilatér kullanilacak hasta grubu-
nun segilmesi gibi giincel kardiyoloji pratiginde 6nem tasi-
yan konulart kapsamaktadir. Ayrica metabolik goriintiileme
yontemi olarak MIBG sintigrafisi kalp transplantasyonu i¢in



hasta se¢iminde, transplantasyon sonrasi reinervasyonun be-
lirlenmesinde de rol oynar. Genelde planar goriintiilerde kalp/
mediasten sayim oraninin belirlenmesi sayisal olarak inervas-
yonun degerlendirilmesine olanak tanimaktadir (sekil- 5).

Sekil (5a-b). 'MIBG sintigrafisinde normal olguda ( A, K/M 2.45)
ve kalp yetmezliginde (B, K/M 1.40) izlenen tutulum paternleri.

Miyokard Canlihig:

Kronik KAH ve sol ventrikiil disfonksiyonu saptanan ol-
gularda canli miyokard alaninin saptanmasi revaskiilarizasyon
planlamast i¢in &nemlidir. Ozellikle gegirilmis miyokard en-
farktiisii sonrasinda etkilenen miyokard alaninin canliliginin
belirlenmesi revaskiilarizasyon karari verilebilmesi ya da re-
vaskiilarizasyon sonrasi diizelmenin 6n goriilebilmesi agisin-
dan gereklidir. Diizelebilir miyokard disfonksiyonunun temel
nedeni hibernasyon veya stunning’dir. Glincel pratikte 201Tal-
yum rest- redistribiisyon ve nitrat verilerek 99mTeknesyum-
Sestamibi veya 99mTeknesyum- Tetrofosmin ile miyokard
canlilig1 calismalar1 yapilmaktadir. Her iki ¢esit radyofarma-
sotik ile yapilan miyokard canlilig1 ¢alismalarinda esdeger so-
nuclara ulagilabilmektedir (185). Talyum veya Teknesyum ile
yapilan miyokard canlilig1 ¢alismalarinda duyarlilik %80’ nin
diizeyindedir (186). Bu iki ajanin bir arada kullanildigi dual
izotop goriintiileme protokolleri de miyokard canliliginin de-
gerlendirilmesinde kullanilmaktadir (187). Dual izotop ¢alis-
malarinda, 99m Teknesyum isaretli radyofarmasatikle yapilan
Gated goriintiilemenin duvar hareketlerini ortaya koymadaki
rolii ve diigiik doz dobutamin sonras1 goriintiilerle kontraktil
rezervin belirlenebilmesi olanagi ile 201 Talyum geg goriintii-
lerinde perfiizyonun en etkin bigimde degerlendirilmesi miim-
kiindiir.

Canlt miyokard dokusunun gosterilmesinde bilinen en
duyarli goriintiilleme yontemi ise 18F-Florodeoksiglukoz™un
( FDG ) metabolik olarak hiberne miyokardda tutulabilme
ozelliginden yararlanilan PET c¢alismalaridir. Miyokard can-
liligimin belirlenmesi i¢in kan akimi ( perfiizyon ) miyokard
perfiizyon ajanlari ile goriintiilenir ve tutulumun goriilmedigi
alanlar 18F FDG -PET metabolizma ¢aligmasi ile degerlendi-
rilir. Nekrotik miyokardda hem perfiizyon belirleyicisi hem de
FDG tutulumu gozlenmez ( uyumlu defekt ); bu durum skar
dokusunu isaret eder. Canli fakat hiberne miyokardda ise per-
fiizyon izlenmezken, FDG tutulumu korunmustur ( uyumsuz
defekt ). Perfiizyon- metabolizma uyumsuzlugu revaskiilari-
zasyon sonrasi fonksiyonel diizelmenin en 6nemli belirleyi-
cisidir (sekil-6). Revaskiilarizasyon sonrasi diizelmeyi altin
standard olarak kabul eden g¢alismalarin meta-analizi yonte-

min miyokard canliligini ortaya koymadaki duyarliligini %88
olarak ortaya koymaktadir (188). PET ile miyokard canliligi
saptanan olgularda prognoz belirgin olarak daha iyi bulun-
maktadir (189).

Sekil (6). **' Talyum rest- redistribiisyon ve '*F-FDG PET ¢alismalar1
ile saptanan perfiizyon- metabolizma uyumsuzlugu. *°'Talyum rest-
redistribiisyon ¢alismasinda inferior duvarda genis bir alanda sabit
perflizyon defekti bulunmakta olup ®F-FDG PET calismasinda bu
alanda normal metabolizma izlenmektedir.

KAH ve Korelatif Goriintiileme

Gincel tanisal kardiyoloji pratiginde stres EKO sistolik
duvar kalinlasmasindaki azalmay1 ortaya koyarak KAH tani-
sinda rol oynayan 6nemli bir goriintiileme yontemidir. Litera-
tiirdeki 43 ¢alismanin meta-analiz sonuglar1 dobutamin stres
ile EKO’nun duyarliliginin %84, 6zgiilliigiiniin %82 deger-
lerine ulagtigin1 gostermektedir (140). Ancak klinik pratikte
bu teknik yetersiz akustik pencere gibi nedenlerle suboptimal
goriintii kalitesi verebilmektedir. Stres EKO’nun rutin kulla-
nimini siirlayan faktorlerden bir digeri de gozlemciler ara-
st degisikligin yiiksek olugudur. Ayrica stres ya da kontrast
EKO’nun prognostik degeri tlizerine literatiirde yeterli kanit
bulunmamaktadir.

Orta olasiliklt KAH riski tagiyan atipik anjinali ve yiiksek
risk profiline sahip hastalarda ilk yapilacak inceleme koroner
kalsiyum diizeyi saptanmasi ve ¢ok kesitli BT ile anjiyografi
olabilir. Ciddi koroner kalsiyum diizeyi saptanmadig1 durum-
larda hastanin izlenmesi gerekir. Koroner arter aterosklerozu
belirgin olan vakalarda ise koroner arter iskemisinin varliginin
ortaya konmasi 6nemlidir. MPS ile iskemi saptanmayan vaka-
larda medikal tedaviye yonelmek uygundur. MPS’de iskemi
saptanan vakalarda ise invaziv girisimler ile revaskiilarizasyo-
na yonelmek gerekir. MR goriintiilemenin ve ¢ok detektorlii
BT’deki fonksiyonel incelemenin miyokard iskemisini belir-
lemedeki rolii heniiz klinik aragtirmalar ile sinirlidir ve rutin
kullanima girmemistir.

Koroner kalsiyum skorlamasi ile MPS arasindaki iliski he-
niiz yeterince tanimlanmamustir. Kavramsal olarak orta olasi-
likl1 KAH riski tagiyan kalsiyum skoru diisiik olan ya da gok
kesitli BT’de normal koroner arterleri saptanan grupta daha
ileri incelemeye gerek olmayabilir. Benzer bigimde koroner
arterlerin proksimal kesimlerinde ¢ok kesitli BT ile stenoz
saptanan ve/ veya kalsiyum skoru yiiksek olgularin revaskii-
larizasyon amagl koroner anjiyografiye yonlendirilmeleri an-
lamlidir. Fakat klinik pratikte pek ¢ok olguda ¢ok detektorlii
BT ile saptanan stenozun koroner kalsiyum skorundan bagim-
s1z olarak fizyolojik 6nemlerinin arastirilmasinin gerektigi du-
rumlarda MPS en uygun noninvaziv goriintiileme yontemidir.
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MPS’nin 6zgiillikk yoniinden tasidigi sorunlar PET perfiiz-
yon gorlintiileme teknigi ile asilabilir. PET te doku kalinligi
diizeltmesinin yapilabilmesi ve sistem rezoliisyonunun kon-
vansiyonel SPET goriintiilemeden ¢ok daha yiiksek olmasi
nedeniyle tanisal degeri yiiksek veriler elde edilebilmektedir
(141). Ancak bu yontemin klinik kullanimini sinirlayan en
6nemli faktdr miyokard perfiizyonu ve kan akimini, koroner
akim rezervini gorsel ve kantitatif saptanabilmesini saglayan
radyofarmasétiklerin ( 150ksijen , 13Nitrojen-NH3, 82Ru-
bidyum ) elde edilme ve kullanilma olanaklarimin smirlt ol-
masidir (141).

PET ile BT birlikteliginde stres ve istirahat kosullarinda
miyokard kan akimimin kantitatif degerlendirilebilmesi, gated
uygulamalar ile duvar hareketlerinin degerlendirilebilmesi,
buna ek olarak ayni seansta uygulanan BT anjiyografi saye-
sinde anatomik detaylarin ortaya konulabilmesi en ¢ok bir
saatlik siire icerisinde koroner arter hastaliginin pek cok de-
giskeninin bir incelemede degerlendirilebilmesine olanak ta-
nimaktadir. Bu anlamda PET/ BT nin KAH tan1 ve takibinde
en uygun noninvaziv goriintiileme bi¢imi olabilecegine dair
veriler sunulmaktadir.

Hibrid goriintiileme teknikleri anatomik rezoliisyonu yiik-
sek teknikler ile ( BT, MRG ) fonksiyonel perfiizyon goriintii-
lerinin ayn1 diizlemde incelenebilmesine olanak tanidigindan
yakin bir gelecekte bu tani yontemlerinin birlikte kullanimi
pek ¢ok klinik sorunun iistesinden gelinebilecegi ve yeni teda-
vi stratejilerinin olusturulabilecegini diisiindiirmektedir. Pra-
tik kullanimda BT ile SPET ve PET sistemlerinin bir arada
bulunusu anatomik ve fizyolojik verilerin bir arada kullanila-
bilirligini gelistirebilecek niteliktedir.

SONUC

MPS KAH’mn degerlendirilmesinde klinik pratikte saglam
yer edinmis, etkinligi kanitlanmis bir goriintiileme teknigidir.
Koroner arter stenozunun fizyolojik éneminin ve etkilenen
miyokard alanin belirlenmesinde pratik yararliligi belirgin
olup, prognoz belirlemesi, 6zel hasta gruplarinda risk belirle-
mesi yoniinden etkindir. Sol ventrikiil performansinin deger-
lendirilmesinde radyoniiklid ventrikiilografi ve kan havuzu
Gated SPET yararli yontemlerdir; ayrica kan havuzu Gated
SPET sag ventrikiil performansinin degerlendirilmesinde en
etkin goriintiileme teknigidir.

Radyoniiklid tekniklerle miyokard inervasyonu gibi klinik
anlamda 6nem tasiyan noktalarin degerlendirilmesi miimkiin-
diir.

Miyokard canliligiin degerlendirilmesinde tek metabolik
gorlintiileme yontemi olan 18F-FDG PET invaziv olmayan
uygulamalar igersinde altin standard 6zelligi tasimaktadir.

Pratik uygulamada gerek BT gerekse MRG teknikleri daha
cok anatomiye dayali yararl bilgiler verirken niikleer tip tek-
nikleri fonksiyonel bilgiler aktarmaktadir.
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